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Introduction 


L’e-Pilly TROP est un ouvrage d’infectiologie tropicale destine aux medecins et aux etudiants en medecine 
des pays francophones du Sud. La prise en compte des differents niveaux de la pyramide sanitaire dans ces 
pays le rend aussi accessible aux infirmiers des centres de sante communautaires urbains et des structures de 
sante intermediates des zones rurales. Par definition, les Pays En Developpement accroissant progressivement 
leurs capacites de diagnostic biologique et de traitement, les outils de prise en charge correspondent aux 
moyens des niveaux peripheriques comme a ceux des niveaux hospitaliers de reference. 

• Les pathologies infectieuses dites « tropicales » depassant largement la ceinture intertropicale, de nombreux 
pays proches de cette zone geographique sont concernes par ces infections et par les programmes de 
lutte qui sont done abordes dans le cadre de la « sante international » et de la « sante globale » regroupant 
les moyens de surveillance, d’alerte et de reponse des partenaires Nord-Sud, institutionnels ou prives. 

• L’ouvrage interessera aussi les medecins et les etudiants des pays francophones du Nord amenes a prendre 
en charge les pathologies infectieuses des voyageurs et des migrants, detaillees dans des encarts dedies 
a la fin de chacun des chapitres concernes par ces pathologies. 

• Les parasitoses et les mycoses occupant un place importante en infectiologie tropicale sont abordees 
essentiellement lorsqu’elles sont responsables d’infections generates ou posant un probleme de diagnostic 
avec les bacterioses et les viroses. 

• L’utilisation de I’e-Pilly TROP est facilite par les renvois automatiques vers les chapitres correspondants a 
partir de mots-cles et par des liens avec les principaux sites ou textes en ligne sur le web. Quarante-cinq 
cas cliniques interactifs, presentes dans I’atelier interactif de medecine tropicale des Journees Nationales 
d’infectiologie en France depuis 10 ans, sont disponibles page 6 du sommaire et permettent un entraine- 
ment personnel ou une utilisation pedagogique en groupes. 

• Le e-Pilly TROP est un ouvrage collectif du College des universitaires de Maladies Infectieuses et Tropicales 
(OMIT) mis gratuitement a la disposition des personnels de sante francophone. II ne peut en etre fait aucun usage 
commercial. Sa conception et sa realisation n’ont aucun lien avec d’autres organismes ou avec I’industrie 
pharmaceutique. Le comite de redaction a veille a ce qu’il n’y ait aucun conflit d’interet concernant les 
auteurs qui ont participe benevolement a la redaction de I’e-Pilly TROP. Ceux-ci sont des praticiens 
et des enseignants en maladies infectieuses et tropicales des hopitaux frangais et des specialistes 
d’infectiologie tropicale des pays du Sud (voir la liste et les coordonnees des auteurs). Un complement 
d’information est accessible dans les ouvrages du OMIT « E. PILLY » et « POPI » disponibles en librairie et 
dans I’ECN.Pilly accessible en ligne, ainsi que dans de nombreux autres documents d’infectiologie, 
sur le site www.infectiologie.com. 

• Devolution de I’infectiologie tropicale etant rapide et la redaction de I’e-Pilly TROP couvrant I’annee 2011-2012, 
il est recommande aux lecteurs de proposer par mail au comite de redaction des corrections et mises a jour 
concernant leur pays d’exercice. 

• Le Comite de Redaction remercie particulierement les auteurs des pays du Sud, I’association ANOFEL, 
regroupant les enseignants frangais de parasitologie, pour I’acces a I’iconographie du CDRom ANOFEL 4, le 
Centre de Formation et Recherche en Medecine et Sante Tropicales (CFRMST) pour sa mise a disposition 
de photographies, I’lnstitut de Medecine Tropicale du Service de Sante des Armees (IMTSSA, Le Pharo, 
Marseille) pour I’utilisation d’illustrations parues dans la revue « Medecine Tropicale » et Madame Nathalie 
Pasquier-Desvignes ainsi que Pequipe de Alinea Plus pour la realisation de I’e-Pilly TROP. 
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e-Pilly TROP : mode d’emploi 


Acces 

Le e-Pilly TROP, ouvrage frangais de reference en infectiologie tropicale elabore sous I’egide du OMIT et 
edite par Alinea Plus, est accessible via le site internet lnfectiologie.com, rubrique formation, sous- 

rubrique « livres » (http://www.infectiologie.com/site/livres.php). 

Le e-Pilly TROP se presente sous forme d’un fichier pdf interactif (nom du fichier «ePillyTROP.pdf») incluant 
I’ensemble des chapitres du e-Pilly TROP ainsi que 45 cas cliniques en medecine tropicale interactifs. 


ATTENTION, afin que les liens des cas cliniques en medecine tropicale (page 6 du sommaire) 
soient actifs, il est indispensable de telecharger et de ranger au prealable 
le fichier «ePillyTROP.pdf» et le dossier «Cas_cliniques_ePillyTROP» dans un meme dossier. 


Avant de demarrer... 

1. Cliquez sur le fichier PDF interactif «ePillyTROP.pdf» a I’aide du logiciel Acrobat Reader®, telechar- 
geable gratuitement depuis le site Adobe http://get.adobe.com/fr/reader/, ou autres logiciels compatibles 
avec Acrobat Reader®. Pour information, le logiciel payant Acrobat Pro® offre plus de fonctionnalites. 

2. Afin d’optimiser la lecture en ligne du e-pilly TROP, nous vous suggerons de mettre en place les outils 
suivants sur la barre d’outils de votre Acrobat Reader® : 

• affichage des signets (Cliquez sur le bouton Signets a gauche du panneau de navigation ou choi- 
sissez Affichage — > Panneaux de navigation — > Signets) : les signets constituent un sommaire 
visuel, ils s’affichent dans le navigateur situe a gauche de la fenetre dAcrobat Reader ; 

• outils pour la navigation de pages (Affichage — > Barre d’outils — > Ajouter des outils — > Barre 
d’outils Navigation de page : cochez tous les outils) : 

• les boutons « Page suivante » et « Page precedente » sont disponibles sur la barre d’outils Navi- 
gation de pages. En regard de ces boutons, la zone de texte est egalement interactive : il vous 
suffit de taper un numero de page et d’appuyer sur Entree pour atteindre directement la page 
voulue ; 

• les boutons « Vue precedente » et « Vue suivante » vous permettent de rechercher des pages 
PDF que vous avez visualisees auparavant en revenant en arriere dans votre parcours de visua- 
lisation. En parlant de vue, il s’agit de I’historique de visualisation des pages. Si, par exemple, 
vous avancez et reculez dans un document, I’historique de visualisation revient en arriere, affi- 
chant les pages que vous avez vues dans I’ordre inverse de I’affichage initial. Ces boutons « his- 
torique de visualisation » apparaissent egalement a I’interieur du document (a cote des boutons 
Sommaire et Index). 

• recherche d’informations : servez-vous de la fenetre Recherche avancee (Edition > Recherche 
avancee) ou de la barre d’outils Recherche pour trouver les informations qui vous interessent dans 
Pensemble du document et les signets. 

L’index en fin d’ouvrage renvoit aux numeros de chapitres correspondants (et non aux pages correspon- 

dantes). Les chapitres principaux sont indiques en gras. 


Organisation et interactivity specifiques du e-Pilly TROP 

Le e-Pilly TROP comprend 5 grandes parties (cf. sommaire) reperees par un code couleur qui est retrouve 
dans I’ensemble des chapitres de chaque partie : 
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e-Pilly TROP : mode d’emploi (suite) 


• En vert : Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale. 

• En orange : Outils en infectiologie tropicale. 

• En bleu : Syndromes. 

• En rouge : Maladies. 

• En mauve : Infections selon le terrain. 


Sur chaque page du e-Pilly TROP : 

• la partie et le chapitre concernes sont rappeles en haut et a gauche dans le bandeau superieur ; 

• les boutons « sommaire » et « index » situes en haut et a droite dans le bandeau superieur permettent 
d’acceder au sommaire interactif ou a I’index ; 

• les liens textes (mots soulignes) renvoient a la tete d’un chapitre ; 

• les fleches situees en haut et a droite permettent de passer d’une action a I’autre (a ne pas confondre avec 
les fleches disponibles dans votre logiciel Acrobat ou de lecture qui permettent de passer d’une page a 
I’autre). Par exemple, vous cliquez sur un lien texte de la page 28 qui vous renvoie page 234 : une fois page 
234 il suffit de cliquer sur la fleche de gauche pour revenir a votre page initiale n°28 ; en cliquant sur la 
fleche de droite vous pourrez retourner a la page 234 et ainsi de suite. 


Le fichier pdf interactif du e-Pilly TROP permet egalement une consultation : 

• en e-book a I’aide de multiples plateformes web qui mettent a disposition des outils de transformation 
d’un fichier pdf en e-book ; 

• surtablette ou smartphone a I’aide de logiciels ou solutions de lecture du format pdf (ex : Adobe Viewer® 
ou Goodreader® sur iPad). 

L’utilisateur peut ainsi beneficier a la fois de I’interactivite specifique a ce fichier pdf interactif (sommaire, 
liens) et de toutes les fonctionnalites propres au logiciel Acrobat Reader® ou au logiciel de lecture de I’e-book 
(recherche integrate, modes d’affichage, alter a la page n°X, marque-page...). Par exemple, pour rechercher 
une thematique qui vous interesse (ex : paludisme) vous disposez de 2 modes de recherche possible : 

• via le sommaire interactif : en cliquant sur le chapitre correspondent dans le sommaire (paludisme), 
vous irez directement a la tete du chapitre correspondant (paludisme) ; 

• via les signets (outil d’Acrobat) : les signets constituent un sommaire visuel, ils s’affichent dans le navi- 
gateur situe a gauche de la fenetre d’Acrobat Reader. En cliquant sur le chapitre correspondant dans 
le sommaire (paludisme), vous irez directement a la tete du chapitre correspondant (paludisme) ; 

• via la recherche integrate par mot (fonctionnalite d’Acrobat ou du logiciel de lecture) : en tapant le mot 
recherche (paludisme), le logiciel Acrobat vous indiquera le nombre de mot « paludisme » rencontre dans 
I’ouvrage et vous dirigera successivement a tous les endroits oil il se situe (visualisation en surlignage). 
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Partie 1. Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. 

Sante internationale 

1 Vocabulaire simplifie de I’epidemiologie des maladies transmissibles 7 
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1 Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale 
Vocabulaire simplifie de I’epidemiologie des maladies transmissibles 


(SOMMAIRE 

m in ( '"pex 


Vocabulaire simplifie de I’epidemiologie 
des maladies transmissibles 

1. Definitions 

L’epidemiologie (tableau 1) est I’etude de la distribution des maladies et de leurs determinants dans la popu- 
lation humaine. Elle permet de connaltre I’ampleur et la distribution des phenomenes morbides, d’identifier 
des facteurs de risque et de mesurer I’efficacite des interventions. 

Les maladies transmissibles sont causees par des agents infectieux qui ont la capacite de se transmettre 
entre individus. 


Tableau 1. Les differents domaines d’activite de I’epidemiologie 


Epidemiologie 

descriptive 

Quelle est la distribution dans le temps et dans I’espace des problemes de sante 
au sein d’une population et quelles sont les personnes concernees ? Repondre 
aux trois questions qui, oil et quand permet d’emettre des hypotheses sur le 
comment et le pourquoi. 

Epidemiologie 

analytique 

Existe-t-il un lien entre une exposition (facteur de risque) et la survenue d’une 
maladie ? 

Epidemiologie 

evaluative 

Les actions entreprises pour resoudre un probleme de sante publique ont-elles ete 
efficaces ? 


2. Glossaire des termes courants en epidemiologie (tableau 2) 


Tableau 2. Les principaux termes courants en epidemiologie 


Termes 

Eg££i=£ii5=^M 

Agents 

infectieux 

Etres vivants (organismes appartenant a I’une des 4 families suivantes : bacteries, 
virus, parasites, champignons microscopiques) ou inanimes (toxines), dits 
pathogenes car susceptibles d’entraTner des infections ou des toxi-infections. 

Biais de 
surveillance 

Toute erreur produisant systematiquement des estimations superieures ou 
inferieures a la valeur reelle des parametres etudies. 

Exemple : les maladies a declaration obligatoire en France ne sont pas 
systematiquement notifiees et leur frequence reelle est ainsi sous-estimee. 

Contagion 

Penetration de I’agent pathogene chez un individu receptif. Terme issu du latin cum 
(avec) et tangere (toucher), il a pour synonyme contage ou contamination. 

Contagiosite 

Capacite de I’agent pathogene a diffuser entre individus receptifs. 

Echantillon 

Sous-ensemble de la population etudiee. Le choix des unites qui constituent le 
sous-ensemble peut etre effectue par differentes methodes (echantillonnage). On 
utilise des echantillons parce qu’une etude approfondie de toute la population serait 
impossible, trap longue et trop chere pour le niveau de precision exige. 

Endemie 

Persistance de cas d’une maladie dans un lieu donne pendant une longue periode. 
Exemples : tuberculose, paludisme. 


• •• 
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1 Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale 
Vocabulaire simplifie de I’epidemiologie des maladies transmissibles 


(SOMMAIRE 
[<] (V) ( INDEX 


Tableau 2. Les principaux termes courants en epidemiologie 


Termes 

■ 3=5 

Endemo- 

epidemie 

Persistance de cas d’une maladie dans un lieu donne pendant une longue periode 
avec des episodes epidemiques. 

Exemple : meningite a meningocoque. 

Epidemie 

Apparition d’un nombre anormalement eleve de cas d’une maladie, concentres dans 
le temps et dans I’espace. 

Exemples : rougeole, chikungunya, grippe. 

Facteur de 
risque 

Facteur augmentant le risque de maladie. 

Exemples : promiscuity et rougeole, rapport sexuel non protege et 1ST 

Facteur 

protecteur 

Facteur diminuant le risque de maladie. 

Exemples : vaccination, adduction d’eau potable. 

Faux negatif 

Un resultat faux negatif est un test negatif chez un sujet malade. 

Faux positif 

Un resultat faux positif est un test positif chez un sujet non malade. 

Immunite 

collective 

La vaccination (ou la maladie) d’un pourcentage eleve de la population lui confere ce 
que I’on appelle I’immunite collective ou immunite de groupe. 

La couverture vaccinale necessaire pour obtenir une immunite de groupe optimale 
varie selon la maladie : pour la variole, la diphterie, la poliomyelite, la rubeole et les 
oreillons, le seuil de couverture a atteindre pour creer une immunite collective est de 
80-85 % ; pour la coqueluche et la rougeole, il est de 90-95 %. 

Incidence 

Nombre de nouveaux malades dans une population au cours d’une periode 
determines (la plupart du temps un an). Elle peut etre exprimee sous forme 
d’incidence cumulee. 

Incidence 

cumulee 

Rapport entre le nombre de nouveaux cas survenus pendant la periode 
d’observation et le nombre de personnes en observation et susceptibles de devenir 
des cas au debut de la periode. II s’agit d’une proportion et d’une mesure du risque 
qui doit toujours etre accompagnee de la mention de la duree d’observation. 

Exemple : 5 nouveaux cas de tuberculose dans une cohorte de 100 patients VIH+ 
suivis pendant 1 an ; incidence cumulee = 5/100 = 5 % 

Incubation 
(periode d’) 

Temps qui s’ecoule entre la penetration de I’agent pathogene et I’apparition des 
premiers symptomes de la maladie. 

Indice 

Fraction dont le numerateur et le denominateur n’appartiennent pas au meme 
ensemble. 

Exemple : 100 eleves, 10 latrines dans une ecole, soit 1 latrine pour 10 eleves. 

Pandemie 

Endemie ou epidemie qui survient dans une zone geographique tres etendue telle 
qu’un continent ou la planete entiere. 

Exemple : grippe, infection a VIH 

Pouvoir invasif 

Capacite de multiplication et de diffusion de I’agent pathogene dans I’organisme. 

Pouvoir 

pathogene 

Capacity d’un agent infectieux a engendrer une maladie 

Prevalence 

Proportion de personnes presentant I’evenement de sante dans une population 
donnee a un moment donne. Elle s’exprime en nombre de cas rapporte a une 
population. 


• •• 
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Tableau 2. Les principaux termes courants en epidemiologie 


Termes 


Prevention 

primaire 

Ensemble des mesures visant a diminuer I’apparition des maladies en reduisant 
I’exposition aux facteurs de risque lorsque cela est possible. Elle tend a diminuer 
I’incidence. 

Exemple : vaccination 

Prevention 

secondaire 

Ensemble des mesures visant a deceler et traiter une maladie infectieuse a un 
stade precoce, pour influencer favorablement le pronostic du malade et reduire la 
transmission dans son entourage. 

Exemple : traitement precoce et mesures d’isolement du malade. 

Prevention 

tertiaire 

Ensemble des mesures (interventions aupres du patient qui presente des 
symptomes) visant a reduire les consequences ulterieures de la maladie. 

Proportion 

Rapport de deux quantites appartenant au meme ensemble et dans lequel le 
numerateur est inclus dans le denominateur. 

Exemple : groupe de 50 filles et 100 garcons. Proportion de filles dans le groupe 
= 50/(50+100) = 33 % 

Rapport 

Expression la plus generate de la relation entre deux quantites qui peuvent 
indifferemment appartenir ou non au meme ensemble. 

Ratio 

Rapport dans lequel le numerateur et le denominateur appartiennent au meme 
ensemble, mais ou le numerateur n’est pas inclus dans le denominateur. 

Exemple : groupe de 50 filles et 100 gargons. Ratio de masculinity (sex-ratio) 
gargons/filles dans le groupe = 100/50 = 2 

Reservoir de 
germe 

Endroit ou I’agent pathogene infectieux se multiplie et se maintient. Les differents 
reservoirs sont I’homme, I’animal et I’environnement (eau, air, sol et surfaces). 

Risque 

Probability de survenue d’un evenement de sante durant une periode donnee. II est 
generalement mesure par I’incidence. 

Sensibilite 

Probability que le resultat d’un test diagnostique soit positif chez un individu malade. 
Autrement dit, c’est la proportion de patients reellement malades dans la population 
qui presente un resultat positif pour le test utilise (par rapport a I’ensemble des 
personnes malades). Un test ayant une sensibilite elevee detecte un nombre eleve 
d’individus veritablement malades, done peu de faux negatifs. 

Specificite 

Probability que le resultat d’un test diagnostique soit negatif chez un individu non 
malade. Autrement dit, c’est la proportion de personnes qui n’ont pas la maladie 
dans une population et qui presentent un resultat negatif pour le test utilise (par 
rapport a I’ensemble des personnes qui n’ont pas la maladie). Un test ayant une 
specificite elevee donne peu de faux positifs. 

Strategic 

d’elimination 

Vise a reduire a zero cas I’incidence de la maladie, sans parvenir a faire disparaTtre la 
presence de I’agent pathogene. 

Exemple : tetanos 

Strategie 

d’eradication 

Vise a reduire a zero cas I’incidence de la maladie et a faire disparaTtre la presence 
de I’agent pathogene. L’eradication ne peut etre envisagee que si le reservoir du 
germe est strictement humain. 

Exemples : variole eradiquee en 1980 ; poliomyelite et dracunculose en voie 
d’eradication mondiale. 

Strategie de 
controle 

Vise a reduire le nombre de cas et de deces de telle sorte que la maladie ne soit plus 
un probleme de sante publique majeur. 

Exemple : paludisme. 


• •• 
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Tableau 2. Les principaux termes courants en epidemiologie 


Termes 

Definitions 

Surveillance 

epidemiologique 

Collecte continue et systematique, analyse et interpretation de donnees de sante 
essentielles pour la planification, la mise en place et revaluation des pratiques 
en sante publique, etroitement associee a la diffusion en temps opportun de ces 
donnees a ceux qui en ont besoin. L’etape finale du cycle de la surveillance est 
I’application de ces donnees au controle et a la prevention des maladies. 

Taux 

Rapport constitue d’un numerateur represente par le nombre d’individus porteurs 
d’un attribut ou presentant un evenement dans une population (denominateur) 
susceptible de presenter cet attribut ou cet evenement, en general a un moment ou 
durant une periode donnee. C’est done un rapport qui mesure la vitesse de survenue 
d’un evenement dans une population. 

Taux d’attaque 

Proportion des personnes malades par rapport aux personnes exposees a un 
facteur de risque reconnu. II s’agit d’une mesure d’incidence cumulee utilisee surtout 
au cours des epidemies. 

Taux de letalite 

Proportion de cas fatals lies a une maladie specifique dans une population. II s’agit 
d’un indicateur de gravity de la maladie. II est calcule en divisant le nombre de deces 
causes par la maladie pendant une certaine periode de temps par le nombre de 
patients affectes par la maladie durant cette meme periode. 

Taux de 
mortality 

Mesure de la frequence de deces dans une population. II est calcule en divisant le 
nombre de deces pour une periode donnee dans une population a risque. 

Valeur predictive 
negative 

Probability qu’une personne ayant obtenu un resultat negatif lors d’un examen 
diagnostique ne soit pas malade. 

Valeur predictive 
positive 

Probability qu’une personne ayant obtenu un resultat positif lors d’un examen 
diagnostique soit reellement malade. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Roch Giorgi, Definitions de termes couramment utilises en epidemiologie et en recherche medicale. LERTIM, 
Faculty de Medecine, University de la Mediterranee 

http://cybertim.timone.univ-mrs.fr/Members/rgiorgi/DossierPublic/Enseignement/ 

Reseau francophone en sante publique 

http://www.universante.org/glossaire.php). 

BDSP. Banque de Donnees en Sante Publique. Glossaire multilingue 

http://asp.bdsp.ehesp.fr/Glossaire/ 
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Transmission des infections 


• La transmission d’une maladie infectieuse peut se faire selon deux modes : 

- en dehors d’un milieu de soins : infections communautaires ; 

- en milieu de soins : infections nosocomiales . 

• L’agent infectieux (bacterie, virus, parasite, champignon) peut contaminer I’homme a partir de reservoirs : 

- milieu naturel : sol (ex : Clostridium tetani), eau (ex : Vibrio cholerae) ou air (ex : Histoplasma capsulatum ) ; 

- animal (zoonose, ex : virus de la rage) ou homme (ex : Myxovirus influenzae) malade ou porteur sain ; 

- sang, produits derives du sang ou qreffons contamines (ex : VIH) ; 

- materiel medical contamine (ex : VHB). 

• La penetration de I’agent pathogene dans I’organisme se fait par differentes voies (tableau 1). 

• Un agent pathogene peut utiliser plusieurs voies de transmission. Par exemple, les fievres hemorragiques africaines 
peuvent se transmettre par contact etroit avec un patient, par voie aerienne (aerosol), transconjonctivale ou 
parenterale. Elies peuvent etre communautaires ou nosocomiales. Leurtres haute contagiosite justifie des 
mesures d’isolement, de transport et d’analyse des prelevements stricts ainsi qu’une protection renforcee 
du personnel soignant. 

• La comprehension du mode de transmission des infections permet de proposer des mesures de protection 
individuelles et collectives adaptees a la population receptive, aux malades et au personnel soignant. 

• Les maladies hautement contagieuses ou a risque d’entraTner des epidemies necessitent un signalement 
aux autorites de sante locales et internationales selon les recommandations du Reglement Sani- 
taire International (RSI) (voir le lien en fin de chapitre) afin de mettre en route des mesures de protection 
collectives. La quarantaine est I’isolement de personnes ou d’animaux suspects d’etre porteurs d’agents 
infectieux transmissibles a une population receptrice. Sa duree est fonction du temps d’incubation propre 
a la maladie et elle doit respecter les droits des personnes. 

• L’isolement « septique » (figure 1) d’un patient infecte (malade, porteur sain ou suspect de contagiosite) vise 
a eviter qu’il ne transmette I’agent infectieux a des individus non infectes et non porteurs mais receptifs 
(tableau 1). II est a distinguer de I’isolement « protecteur » (figure 1) qui vise a proteger des patients immu- 
nodeprimes de tout agent potentiellement infectieux (voir le chapitre « Infections chez le neutropenique »). 
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Tableau 1. Voies de transmission des maladies infectieuses et mesures de prevention 

Voie de 
transmission 

Exemples de maladies 
infectieuses 

Mesures de prevention 
concernant la 
population et/ou le 
personnel soignant 

Mesures de 
prevention 
concernant les 
malades 

Aerienne : 
aerosols 
gouttelettes 
de salive 
spores 

Tuberculose, peste pulmonaire, 
meningite cerebrospinale, 
diphterie, coqueluche, fievre Q, 
legionellose, nocardiose, 
lepre, SRAS, rougeole, 
grippe, varicelle, infection 
a rhinovirus, adenovirus, 

EBV, CMV, VRS, Hantavirus ; 
fievres hemorragiques 
(Arenaviridae), pneumocystose, 
aspergillose, cryptococcose, 
cocidio'idomycose, 
histoplasmose, rhinosporidiose. 

Population : port de 
masque, hygiene des 
mains, depistage 
des sources de 
contamination, 
depistage et traitement 
des porteurs, 
chimioprophylaxie, 
vaccination. 

Soignants : hygiene des 
mains, gants, masques, 
blouses, lunettes de 
protection. 

Eviction. 

Port de masque 
jusqu’a I’arret de la 
transmission. 

Isolement en chambre 
individuelle ventilee ou 
a pression negative. 
Sterilisation, 
incineration des 
excreta et des dechets 
d’activite de soins 
a risques infectieux 
(DASRI). 

Mesures specifiques 
en cas de fievres 
hemorragiques. 

Digestive 

Salmonelloses, shigellose, 
yersiniose, infection a 
Campylobacter spp., cholera, 
brucellose, botulisme, listeriose, 
E. coli enteropathogenes, 

H. pylori, C. difficile, VHA, VHE, 
rotavirus, astrovirus, calicivirus, 
coronavirus, virus ECHO et 
coxsackies ; poliomyelite, 
amoebose, giardiose, 
ascaridiose, trichocephalose, 
oxyurose, taeniasis, 
distomatoses, cysticercose, 
trichinose, dracunculose, 
cryptosporidiose, 
microsporidioses, isosporose. 

Population : hygiene 
individuelle et collective 
pour la preparation et 
la conservation des 
aliments, cuisson des 
aliments, eau potable, 
tout a I’egout, recherche 
et traitement des 
porteurs sains, recherche 
et eviction des sources 
de contaminations 
collectives : production, 
conservation, distribution, 
commercialisation. 

Soignants : port de gants, 
friction hydro-alcoolique 
des mains 

Mesures specifiques 
en cas de fievres 
hemorragiques. 

Eviction. 

Sterilisation, 
incineration des 
excreta et des dechets 
d’activite de soins 
a risques infectieux 
(DASRI). 

Sexuelle 

Syphilis, gonococcie, 
chlamydioses genitales, 
mycoplasmoses, chancre mou, 
donovanose, infection a VIH, 

HPV, herpes. 

Utilisation de preservatifs 
masculins et feminins, 
vaccination. 

Utilisation de 
preservatifs jusqu’a la 
guerison. 


• •• 
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Tableau 1. Voies de transmission des maladies infectieuses et mesures de prevention 

Voie de 
transmission 

Exemples de maladies 
infectieuses 

Mesures de prevention 
concernant la 
population et/ou le 
personnel soignant 

Mesures de 
prevention 
concernant les 
malades 

Verticale 

(mere-enfant) 

Syphilis, bacteriemies, rubeole, 
infection a VHB, VIH, CMV, 

HSV, parvovirus B19, listeriose, 
toxoplasmose, maladie de 
Chagas, paludisme. 

Vaccination des femmes 
en age de procreer, 
immunotherapie, 
depistage et traitement 
precoce chez la femme 
enceinte. 


Parenterale 

Syphilis, infections a VHB, 

VHC, VIH, HTLV, CMV, fievres 
hemorragiques, maladie de 
Chagas, paludisme. 

Depistage chez les 
donneurs de sang et 
d’organes. 

Soignants : port de gants, 
mesures specifiques 
« fievres hemorragiques » 
et « accidents d’exposition 
au sang (AES) ». 

Mesures specifiques 
en cas de fievres 
hemorragiques. 

Transcutanee, 

conjonctivale 

Leptospirose, tularemie, 
anguillulose, ankylostomose, 
bilharzioses, maladie de 

Chagas, fievres hemorragiques. 

Protection individuelle 
mecanique ou chimique. 

Soignants : mesures 
specifiques en cas de 
fievres hemorragiques. 

Mesures specifiques 
en cas de fievres 
hemorragiques. 

Inoculation 

Tetanos, tularemie, rouget du 
pore, pasteurellose, haverillose, 
Sodoku, charbon, melioi'dose, 
maladie des griffes du chat, 
rage, hantaviroses, fievres 
hemorragiques ( Filoviridae ), 

Orf, nodule des trayeurs, 
sporotrichose, mycetomes, 
lobomycose, blastomycose. 

Traitement precoce 
des plaies, vaccination 
post-exposition en 
cas de morsure par un 
mammifere (rage). 

Soignants : mesures 
specifiques en cas de 
fievres hemorragiques. 

Mesures specifiques 
en cas de fievres 
hemorragiques. 

Vectorielle 

Peste, rickettsioses, typhus 
des broussailles, borrelioses, 
bartonelloses, arboviroses, 
paludisme, filarioses 
lymphatiques, onchocercose, 
loi'ose, trypanosomose 
africaine, maladie de Chagas, 
babesiose. 

Protection antivectorielle 
individuelle : 
moustiquaires, repulsifs, 
insecticides. 

Lutte antivectorielle 
collective. 

Isolement des 
malades des vecteurs 
de la maladie en 
zone d’endemie 
(moustiquaire). 

Nosocomiale 

Infections a enterobacteries, 

S. aureus, P. aeruginosa, 

C. difficile, fievres 
hemorragiques. 

Voir le chapitre « infections iatrogenes et 
nosocomiales ». 

Mesures specifiques en cas de fievres 
hemorragiques. 
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Figure 1. Mesures d’isolement 



Isolement « protecteur » : 

mesures avant I’entree dans la chambre 

d’un malade immunodeprime 



Isolement « septique » : 

- enterique 

- contact 

- respiratoire (air) 

mesures avant la sortie de la chambre d’un malade contagieux, 
d’un porteur sain ou d’un sujet suspect de contagiosite 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Reglement Sanitaire International OMS : 

http://www.who.int/ihr/fr/index.html 
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Epidemiologie des infections tropicales. 
Complexe pathogene tropical, 
pathologie geographique 


Complexe pathogene tropical 

Ce complexe, individualise par le geographe Maximilien Sorre en 1933, correspond a : 

- un espace geographique determine ; 

- un facteur de risque specifique (exemple : agent infectieux + vecteur + hote reservoir) ; 

- la presence d’individus receptifs. 

Dans cette situation, des conditions favorisantes impriment un profil epidemiologique particulier a I’affection 
en cause : epidemie, endemie, endemo-epidemie, sporadicite. 

Le complexe pathogene envisage la totality des grands determinants de la sante : biologique, environne- 
mental (facteurs humains, economiques, socio-culturels, techniques...), comportemental et le systeme de 
soins. 

La trypanosomose humaine africaine illustre bien cet exemple. L’espace de risque est determine par la 
distribution des glossines. 

Pour la trypanosomose a Trypanosoma gambiense, I’hote-receptif et Phote-reservoir se confondent : c’est 
I’homme. La morbidity ne peut s’exprimer que s’il existe des gites adaptes aux glossines (ombre, chaleur 
et humidite), des aires d’attaque (clairieres, champs, routes, pistes, voies fluviales), une densite et une 
regularity de frequentation de ces aires par les hommes. Ces conditions sont reparties de maniere tres 
heterogene. II en resulte une irregularity de repartition des foyers de trypanosomoses au sein de I’aire de 
distribution des glossines. Les modifications anthropiques, telles que la deforestation, le developpement 
de I’agriculture et les migrations de populations, favorisent I’eclosion de nouveaux foyers si les migrants 
proviennent d’un foyer connu et actif et importent I’agent pathogene. II existe done une semeiologie com- 
munautaire qui doit etre reconnue. II faut tenir compte de I’environnement physique et humain, au meme 
titre que de la semeiologie clinique. La connaissance de la clinique va permettre de concevoir des soins 
complets et la semeiologie communautaire de faire en sorte qu’ils soient adaptes et surtout continus. II 
serait vain, en effet, de soigner correctement un trypanosome pour le renvoyer par la suite s’exposer aux 
risques identiques dans son environnement. II serait ethiquement inacceptable de ne pas se preoccuper 
de I’ensemble des personnes exposees aux memes risques. La decouverte d’un cas de trypanosomose 
peut eventuellement conduire a la decouverte d’un nouveau foyer endemique ou epidemique. 

A I’inverse, dans le cas de la trypanosomose est-africaine a Trypanosoma rhodesiense, le reservoir 
est constitue d’animaux sauvages dont la repartition geographique varie selon les migrations et done sans 
reelle notion de foyers humains. De plus, la maladie chez I’homme frappe plutot les personnes penetrant 
activement dans I’ecosysteme naturel des glossines et a alors une evolution defavorable bien plus rapide 
que pour I’espece ouest-africaine. Le complexe pathogene tropical est done radicalement different pour ces 
deux trypanosomoses humaines africaines. 

La prise en compte du complexe pathogene a done plusieurs interets : 

- il constitue une contribution a I’approche diagnostique ; 

- il sensibilise a la notion que toute pathologie, fut-elle infectieuse, est toujours multifactorielle et, par corollaire, 
que sa solution necessite la prise en charge des differents facteurs. 

Elle permet de mieux concevoir la vulnerability reelle a la maladie. Chacun des facteurs de I’infection a 
en effet son poids et la negligence de certains d’entre eux peut compromettre la guerison de I’individu 
et la security de I’ensemble de la communaute. Elle contraint a la vigilance et a la veille epidemiologique, 
permettant de detecter, d’une maniere precoce, les situations epidemiques et, eventuellement, I’emer- 
gence de nouveaux agents pathogenes. 
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Si le caractere multifactoriel de la trypanosomose apparait evident, il Test moins pour d’autres affections a 
transmission directe, par exemple la tuberculose. Et pourtant, devolution de la mortalite de cette maladie 
dans le temps montre a I’evidence que la diminution de I’incidence de cette mortalite a ete influencee autant 
par I’elevation du niveau de vie que par I’avenement des antibiotiques antituberculeux. Malgre ceux-ci et 
leur large diffusion, I’augmentation du nombre de personnes au-dessous du seuil de pauvrete, d’une part, 
et I’apparition d’une autre epidemie, en I’occurrence celle du VIH-SIDA, d’autre part, sont responsables de 
la recrudescence de la maladie. En 2010, la mortalite de la tuberculose etait estimee a 1,4 millions de per- 
sonnes par an. Cette frequence pourrait croitre dans les decennies qui viennent si des mesures volontaristes 
et efficaces ne sont pas prises pour lutter contre ces deux facteurs majeurs de morbidity et de mortalite. 

Envisager le complexe pathogene devient une exigence diagnostique et pronostique tant en medecine indi- 
viduelle qu’en medecine communautaire ou des collectivites, soit en urgence (medecine des catastrophes), 
soit en developpement durable. 

Lors d’une demarche diagnostique, la connaissance physiologique de I’individu (qui), de ses activites et son 
comportement (a fait quoi), de ses lieux de vie et de sejour (oil), des temps d’exposition au risque (quand), 
de ses contacts humains (avec qui) sont des elements indispensables et souvent eclairants permettant de 
hierarchiser les hypotheses et de choisir les examens complementaires adaptes. La connaissance de 
I’environnement ainsi defini conditionne aussi toute demande preventive. 

En sante collective, la mesure du risque dans le cadre du complexe pathogene est de plus en plus precise 
grace a : 

- une meilleure typologie des determinants de la sante (indicateurs) ; 

- les progres de I’epidemiologie fondamentale ; 

- la puissance (et les effets secondaires) des services de soins ; 

- une approche plus precise de la vulnerability (technique, economique, culturelle) des facteurs de risque. 
L’interet d’envisager le complexe pathogene permet d’anticiper des risques sanitaires devant : 

- la rapidite des transformations anthropiques (amenagements hydro-agricoles, deforestation, urbanisation) ; 

- I’ampleur des mouvements migratoires (mondialisation de certaines maladies) ; 

- I’apparition de nouvelles niches ecologiques (emergence) ; 

- les changements climatiques ; 

- les nouveaux comportements (marginalisation, violence urbaine, addictions...). 

Les tableaux 1 a 12 presentent les principales pathologies infectieuses endemiques ou epidemiques dans 
les grandes regions tropicales ou subtropicales. En caracteres gras sont mentionnees les pathologies 
particulierement frequentes dans ces regions. Etant donne qu’il s’agit de donnees macro-epidemiolo- 
giques sur de vastes surfaces continentales, il est indispensable de confirmer I’information sur la presence 
de I’agent pathogene a I’echelon du pays ou d’une region en se referant au chapitre specifique ou a une 
source de donnees sanitaires fiables : sites de I’OMS, des CDC... Les agents pathogenes ou infections 
plus specifiques d’une zone continentale sont indiques en gras a titre indicatif. 
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Tableau 1. Afrique du Nord 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Syphilis 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoYde 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Brucellose 

Charbon 

Borreliose recurrente 

Cholera 

Leptospirose 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Gonococcie 

Chancre mou 
Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
SRAS, 

Herpes Varicelle, zona 
CMV, EBV 

Poxvi roses 

Papillomaviroses 
West-Nile, phlebovirus 

Rage 

Paludisme (P. vivax) 

Protozooses 

Helminthoses digestives 

Amoebose 

Gale 

Myiases 

Leishmaniose cutanee 

Leishmaniose viscerale 

Hydatidose 

Fascioloses 

Toxoplasmose 

Bilharziose (Egypte) 

Cryptococcose 

Blastomycose 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 2. Afrique de I’Ouest 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoi'de 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 

Shigelloses 

Cholera 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borreliose recurrente 
a tique 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 
Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes 

Varicelle, zona 

CMV, EBV 
Papillomaviroses 

Fievre jaune 

Dengue, 

Chikungunya 

Virus de Lassa 

Crimee-Congo 

Fievre de la vallee du 

Rift 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Amcebose 

Autres protozooses 
digestives 

Helminth oses 
intestinales 

Bilharzioses 

Dracunculose 

Filarioses 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Trypanosomose humaine 
africaine 

Leishmanioses cutanees 
Leishmaniose viscerale 

Hydatidose, cysticercose, 
cenurose 

Fascioloses 

Toxoplasmose 

Pentastomose 

Histoplasmoses 

Cryptococcose 

Basidiobolose 

Mycetomes 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 3. Afrique centrale 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Meningocoque 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoYde 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
SR AS 

Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 
Papillomaviroses 

Fievre jaune 
Chikungunya, 

0 Nyong Nyong, 
dengue, phlebovirus... 
Ebola, Marburg, fievre 
de la vallee du Rift 

Hantavirus 

Monkeypox 

Rage 

Paludisme 

Protozooses 

Helminth oses 

Amoebose 

Gale, tungose 

Myiases 

Filarioses lymphatiques, 
onchocercose, loase 

Bilharzioses 

Maladie du sommeil 

Leishmanioses cutanees 

Leishmaniose viscerale 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

Histoplasmoses 

Cryptococcose 

Blastomycose 

Chromomycose 

Basidiobolose 

Sporotichose 

Entomophtorose 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 4. Afrique de I’Est, Madagascar 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoi'de 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Fievre jaune (voir carte au 
chapitre « Arboviroses ») 
Dengue, West- 
Nile, phlebovirus, 
Chikungunya... 

Fievre de la vallee du Rift, 
Crimee-Congo 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Protozooses 

Helminth oses 

Amoebose 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Filarioses lymphatiques, 
onchocercose 

Dracunculose 

Bilharzioses 

Maladie du sommeil 

Leishmanioses cutanees et 
viscerales 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

Histoplasmoses 

Cryptococcose 

Sporotichose 

Chromomycose 

Blastomycose 

Basidiobolose 

Entomophtorose 

Mycetomes 

Teignes 

Epidermomycoses 


20 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



3 Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale 
Epidemiologie des infections tropicales. 

Complexe pathogene tropical, pathologie geographique 


C 


SOMMAIRE 


) 


a ® ( index ) 


Tableau 5. Afrique australe 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoYde 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsiose africaine 
a tiques, typhus 
exanthematique 

Fievre Q 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Fievre jaune (voir 
carte au chapitre 
« Arbovi roses »), 
dengue, Chikungunya... 
Marburg, fievre de la 
vallee du Rift 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Protozooses 

Helminthoses 

Amoebose 

Maladie du sommeil 

Gale 

Myiases 

Filarioses 

Bilharzioses 

Leishmanioses cutanees et 
viscerales 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

Histoplasmoses, 

Cryptococcose, 

Sporotichose 

Blastomycose 

Mycetomes 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 6. Moyen-Orient 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoide 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Infection par 
Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Tularemie 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Melioidose 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Crimee-Congo, 

phlebovirus 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme (predominance 

P. vivax) 

Protozooses 

Helminthoses 

Amoebose 

Gale 

Onchocercose (Yemen) 

Bilharzioses 

Leishmaniose cutanee et 
viscerale 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

Cryptococcose 

Blastomycose 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 7. Peninsule indienne 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typho'i'de 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Melioidose 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 
Papillomaviroses 

Dengue, Chikungunya, 
Kyasanur, encephalite 
japonaise, virus Nipah 
Crimee-Congo 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Babesioses 

Protozooses : giardiose 

Helminthoses 

Amoebose 

Gale, tungose 

Myiases 

Filarioses lymphatiques 

Bilharzioses 

Dracunculose 

Leishmanioses cutanees 

Leishmaniose viscerale 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Capillariose 

Dirofilariose 

Toxoplasmose 

Histoplasmose 

americaine 

Cryptococcose 

Penicilliose 

Basidiobolose 

Mycetomes 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 8. Sud-est asiatique 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 
(Indonesie) 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typho'i'de 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 

Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Melioi'dose 

Nocardiose et 
actinomycoses 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes (HSV-1, HSV-2) 
Varicelle, zona 

CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Dengue, Chikungunya, 

Kyasanur, encephalite 
japonaise, virus Nipah 
Crimee-Congo 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Babesioses 

Protozooses : giardiose 

Helminthoses 

Amoebose 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Filarioses lymphatiques 

Bilharzioses 

Dracunculose 

Leishmanioses cutanees 

Leishmaniose viscerale 

Hydatidose, cysticercose 

Distomatoses 

Capillariose 

Dirofilariose 

Toxoplasmose 

Histoplasmose 

americaine 

Cryptococcose 

Penicilliose 

Basidiobolose 

Mycetomes 

Teignes 

Epidermomycoses 


24 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



3 Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale 
Epidemiologie des infections tropicales. 

Complexe pathogene tropical, pathologie geographique 


C 


SOMMAIRE 


) 


a ® ( index ) 


Tableau 9. Amerique andine 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoYde 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Bartonelloses 

Melioidose 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Hepatites virales 

Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes, varicelle, zona 
CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Fievre jaune, dengue, 
Encephalite Saint-Louis, 
Oropouche, encephalite 
equine venezuelienne, 
Mayaro 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme (selon altitude) 

Protozooses 

helminthoses 

Amoebose 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Maladie de Chagas 

Leishmanioses cutanees, 
cutaneo-muqueuses et 
viscerales 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

Histoplasmose 

americaine 

Cryptococcose 

Sporotrichose 

Paracoccidioidomy- 

cose 

Chromomycose 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 10. Bassin amazonien 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Ulcere de Buruli 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoYde 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Peste 

Charbon 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre Q 

Bartonelloses 

MelioYdose 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

Donovanose 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Plepatites virales 
Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes, varicelle, zona 
CMV, EBV 

Poxviroses 

Papillomaviroses 

Fievre jaune, dengue, 

encephalite Saint-Louis, 
Oropouche, encephalite 
equine venezuelienne, 
Mayaro 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme 

Protozooses 

Helminthoses 

Amoebose 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Maladie de Chagas 

Leishmanioses cutanees, 
cutaneo-muqueuses et 
viscerales 

Distomatoses 

Toxoplasmose 

neotropicale 

Cryptosporidiose 

Histoplasmose 

americaine 

Cryptococcose 

Sporotichose 

Lobomycose 

Basidiobolose 

Chromomycose 

Paracoccidioidomy- 

cose 

Teignes 

Epidermomycoses 
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Tableau 11. Amerique centrale et CaraYbes 

Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

Lepre 

Syphilis 

Treponematoses 

endemiques 

Streptococcies 

Pneumococcies 

Staphylococcies 

Meningocoque 

Tetanos 

Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoide 

Salmonelloses non 
typhiques 

Listeriose 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Cholera 

Brucellose 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses, typhus 
exanthematique 

Fievre Q 

Gonococcie 

Chancre mou 

Chlamydioses 

VIH-SIDA 

Infection par HTLV 
Flepatites virales 
Poliomyelite, coxsackie, 
ECHO 

Rougeole, grippe, VRS, 
Herpes, varicelle, zona 
CMV, EBV 
Papillomaviroses 

Dengue, 

Encephalite equine 
venezuelienne, 

Hantavirus 

Rage 

Paludisme (surtout 

P. vivax) 

Protozooses 

Helminthoses 

Amoebose 

Gale 

Tungose 

Myiases 

Maladie de Chagas 
Leishmanioses cutanees, 
cutaneo-muqueuses et 
viscerales 

Angiostrongylose 

Histoplasmose 

americaine 

Cryptococcose 

Sporotichose 

Lobomycose 

Coccidioi'domycose 

Paracoccidioidomy- 

cose 

Basidiobolose 

Mycetomes 

Teignes 
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Tableau 12. Pacifique sud 


Bacteries 

Virus 

Parasites 

Champignons 

Tuberculose 

VIH-SIDA 

Paludisme 

Histoplasmose 

Lepre 

Infection par HTLV 

Protozooses 

americaine 

Syphilis 

Hepatites virales 

Helminthoses 

Cryptococcose 

Streptococcies 

Poliomyelite, coxsackie, 

Amoebose 

Sporotichose 

Pneumococcies 

ECHO 

Gale 

Teignes 

Staphylococcies 

Rougeole, grippe, VRS, 

Myiases 


Meningocoque 

Herpes 

Filarioses lymphatiques 


Tetanos 

Varicelle, zona 

Leishmanioses cutanees 


Diphterie 

Coqueluche 

Fievre typhoi'de 

Salmonelloses non 
typhiques 

Helicobacter pylori 
Shigelloses 

Brucellose 

Leptospirose 

Melioi'dose 

CMV, EBV 
Papillomaviroses 

Dengue, Ross River 
(Australie) 

Hantavirus 

Rage 

Angiostrongylose 



Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

OMS : 

http://www.who.int/ith 
CDC : 

http://www.cdc.gov/fre/ 
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Risques infectieux des voyages 
et des migrations entre pays tropicaux 


1. Historique et typologie des migrations ; importance des migrations 
intertropicales 

Les migrations humaines au cours de I’histoire ont ete permanentes. Elies ont commence des le debut de 
I’humanite puisque, a partir de son berceau (probablement) de la vallee du Rift, nos ancetres d’il y a 3 a 4 mil- 
lions d’annees se sont lentement deplaces vers le nord pour rejoindre les differents continents actuels. L’his- 
toire plus recente a egalement connu des vagues de migrations massives : la fin de I’empire romain puis les 
croisades au Moyen Age ont deplace des milliers de personnes a travers I’Europe et I’Asie. Plus recemment 
les possibility de colonisation ont pousse les Europeens vers « les nouveaux mondes ». Plus tard, dans la 
premiere moitie du 20 e siecle, des mouvements intra-europeens se sont faits a partir des pays d’Europe du 
Sud les moins riches vers les plus riches. Parmi toutes les migrations, la plupart du temps forcees par les 
contraintes du moment et rarement desirees, il en est une qui a eu des consequences incalculables dans les 
zones d’origine et dans les terres d’accueil : il s’agit de la traite des esclaves qui a entraine le deplacement 
force de quelques 20 millions de personnes a I’interieur du continent africain puis des cotes africaines vers 
le continent americain. 

Beaucoup d’experts, et notamment le Haut Commissariat aux Refugies, pensent que le 21 e siecle sera le 
siecle des migrations en raison de la confluence des mecanismes poussant a se deplacer, notamment a 
I’interieur d’un meme continent parfois d’un meme pays. Ainsi, si les populations migrantes representaient 
2 % du total mondial il y a 40 ans, elles en represented maintenant 3 % (191 millions), ce qui correspond 
virtuellement au 5 e pays du monde. 

Les raisons qui poussent a la migration sont principalement economiques, liees a des conflits (ethniques, 
religieux ou politiques) et, phenomene nouveau qui va se developper dans les prochaines decennies, la 
consequence des changements climatiques qui vont pousser des populations entieres a quitter leur terre 
en raison d’inondations (elevation du niveau de la mer comme par exemple au Bengladesh ou dans beau- 
coup des zones coheres non montagneuses notamment des zones tropicales), de desertification (accrois- 
sement de surface des grands deserts), de manque d’eau ou d’appauvrissement extreme des sols en raison 
d’une deforestation massive avec lessivage des sols. Ces evolutions geo-climatiques sont pourvoyeuses de 
conflits elles-memes, sources de migrations (par exemple, la quete de I’eau liee a I’assechement du Jourdain 
est une des causes du conflit israelo-palestinien). Les mouvements de population ont donne lieu a I’organisa- 
tion des emigres en diasporas qui jouent souvent un role considerable par les liens economiques qu’elles ont 
maintenu avec leur pays d’origine que ce soit en inter ou en intracontinental. Elles ont organise des reseaux 
commerciaux entre les differents pays ou elles sont installees et le pays d’origine. C’est notamment le cas 
des Libanais en Afrique de I’Ouest ou des Indiens en Afrique de I’Est. Ces liens reguliers jouent un role mal 
evalue mais probablement significatif dans la transmission et la diffusion de certains agents pathogenes. 

Apres les migrants economiques, les refugies represented probablement numeriquement la deuxieme 
population de migrants. Ces « migrants forces » seraient 67 millions, si I’on y inclut les 26 millions qui sont 
forces a se deplacer a I’interieur de leur pays du fait de violences. Le reste se partage entre 16 millions qui 
quittent leur pays du fait de persecutions ou d’une situation de violence generalisee et 25 millions du fait 
de catastrophes naturelles. Ces deplacements forces souvent de grande ampleur et souvent a un niveau 
sous-regional sont relativement recents puisqu’ils etaient pratiquement inconnus avant le vingtieme siecle. 
Par exemple la partition de I’lnde a mis 15 millions de personnes sur les routes et le conflit en Palestine 4 mil- 
lions. Si un nombre limite d’entre eux arrive a s’integrer dans des pays d’accueil, la plupart vivent dans des 
conditions extremement difficiles, I’intervention du Haut Commissariat aux Refugies (HCR) ayant souvent un 
impact limite. Une des grandes difficulty est notamment de trouver une solution durable apres la fuite de 
ces populations. Ainsi plus de 8 millions de refugies vivraient depuis plus de 10 ans dans des camps, sou- 
vent dans un pays limitrophe de leur region d’origine, et selon le HCR un refugie doit attendre en moyenne 
17 ans pour trouver une solution durable a son exil. Les traumatismes physiques et psychologiques subis et 


29 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


4 Epidemiologie des maladies infectieuses et tropicales. Sante internationale 
Risques infectieux des voyages et des migrations entre pays tropicaux 


^ SQMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


les conditions de vie dans les camps (promiscuity, malnutrition et parfois hygiene defectueuse) expliquent 
la vulnerability de ces populations sur le plan de la sante et notamment vis a vis des maladies infectieuses : 
par exemple, la shigellose (dysenterie bacillaire), souvent sans grande consequence habituellement, peut 
prendre le masque d’une epidemie dramatique dans certains camps de refugies. 

Enfin on ne peut pas clore ce bref panorama sur les phenomenes migratoires et leurs liens avec la sante, 
notamment dans le cadre des deplacements entre pays tropicaux, sans evoquer les grands rassemblements 
pouvant concerner plusieurs millions de personnes, essentiellement religieux (les plus importants ayant lieu en 
Inde), qui ont pu jouer un role considerable dans les grandes epidemies historiques et dans la diffusion inter- 
nationale de certains microorganismes. On rappellera ici le role de plaque tournante entre I’Asie et I’Afrique ou 
entre pays africains qu’a joue le pelerinage de La Mecque pour le cholera ou la meningite epidemique. 


2. Principales infections liees aux migrations entre pays tropicaux 

2.1. Facteurs communs impactant le risque infectieux lie aux migrations 

Si la litterature est riche en donnees et commentaires sur les risques infectieux encourus par les voyageurs 
des pays industrialises allant dans les pays en developpement et, a un moindre degre par les emigrants des 
pays du sud allant dans les pays industrialises, la recherche bibliographique sur les risques infectieux lies 
aux migrations entre pays tropicaux est extremement pauvre. 

Les risques infectieux vont concerner la population migrante elle meme mais aussi la ou les populations 
d’accueil, ces deux populations pouvant jouer selon les cas soit le role « d’emetteur » du risque soit celui de 
« recepteur ». 

Les facteurs qui vont pouvoir influencer ces risques sont nombreux et pour beaucoup non specifiques au 
cadre de ce chapitre. Sans etre exhaustif, les principaux sont les suivants : 

- modalites de transmission de la maladie concernee : existence ou non d’un /ecteur ou hote intermediate 
dans la zone d’accueil, son abondance eventuellement fluctuante dans le temps ; influence du climat (avec 
des evenements reguliers comme les saisons des pluies ou des evenements accidentels comme typhon 
ou inondation) et de I’environnement en general ; influence de la densite de population et eventuellement 
des ratio de classes d’age ; influence de la typologie et qualite de I’habitat dans la zone d’accueil ; influence 
de I’incidence/ prevalence de I’infection en question au sein de la population « emetteuse » versus la popu- 
lation « receptrice » ; 

- statut immunitaire de la population emetteuse et/ou receptrice (on se souvient par exemple des ravages 
faits par la rougeole importee sur le continent americain par les Espagnols ou plus recemment de la seve- 
rity de I’epidemie de schistosomose digestive a Richard Toll au Senegal du fait d’une population receptive 
totalement naive) en y incluant les variations de couverture vaccinale entre les 2 populations ; 

- etat de sante de la population concernee qui par exemple en cas de grave deficit nutritionnel (camp de refugies, 
migration dans des conditions difficiles,...) reagira d’autant moins bien atoute agression infectieuse ; 

- niveau d’education et de fagon generale niveau socio-economique des populations concernees ; 

- acces aux soins dans la zone d’accueil (dependant de facteurs economiques et techniques mais aussi 
politiques au niveau national ou international). Cela inclut la possible existence dans la zone d’accueil d’un 
programme de prevention ou de prise en charge contre I’infection en cause. Cela inclut aussi, independam- 
ment des aspects « techniques » ou d’acces aux soins, une competence ou non dans la prise en charge 
de telle ou telle infection selon qu’elle est connue ou non des professionnels de soin locaux (la prise en 
charge d’une filariose lymphatique dans une zone oil la maladie n’existe pas posera un probleme en soi) ; 

- niveau d’acceptation sociale et/ou politique de la migration avec les consequences positives ou negatives 
que cela pourra entraTner. 

Les variations dans ces facteurs vont impacter le risque infectieux entre les populations concernees (emet- 
teuses et receptrices) mais aussi au sein meme de chacune de ces populations. 

2.2. Principales maladies infectieuses concernees 

II n’est pas question ici de faire une liste exhaustive des infections possiblement transmises dans le cadre 
des migrations entre pays tropicaux. Seront evoquees les principales ce qui n’exclut pas des omissions pouvant 
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paraitre importantes dans tel ou tel contexte (voir le chapitre « Epidemiologie des infections tropicales. 
Complexe pathooene tropical, patholoaie aeoaraphique »). 

2.2.1. Infections parasitaires 
Paludisme 

Compte tenu de son importance epidemiologique dans beaucoup des pays « tropicaux » et notamment 
en Afrique sub-Saharienne, le paludisme justifie dans ce cadre une attention particuliere. Les conditions 
environnementales (differences de pluviometrie, gTtes larvaires, survenue d’evenements climatologiques 
inhabituels...) vont considerablement influencer le risque. L’autre phenomene determinant sera le statut 
immunitaire des populations deplacees vis a vis du paludisme : I’arrivee dans une zone d’endemie d’une 
population non premunie se soldera par une incidence elevee de cas et surtout de formes graves. Par 
ailleurs a I’inverse, I’arrivee d’une population bien immunises pourra augmenter le reservoir de parasites 
(porteurs non malades) et faire circuler des souches differentes de celles infeodees habituellement a la zone 
d’accueil notamment en terme de resistance aux antipaludiques. 

Schistosomoses (bilharzioses) urinaires ou digestives 

Les prevalences tres variables, y compris dans des zones parfois proches, selon les zones d’origine ou d’accueil 
pouvant aller de 0 % jusqu’a 80 voire 100 % chez les enfants vont pouvoir avoir un impact considerable sur 
I’introduction, la reintroduction, le developpement ou le profil epidemio-clinique de la schistosomose dans 
la zone d’accueil comme I’a regulierement montree I’histoire de cette parasitose. On rappelle ici I’exemple 
cite deja plus haut de I’epidemie de Richard Toll ayant entraine un impact considerable sur la sante de la 
population « receptrice » immunitairement totalement naive vis a vis de Schistosoma mansoni, le cycle de 
transmission ayant ete initie de novo par I’arrivee de travailleurs issus d’une zone de forte endemie. De 
nombreux autres exemples illustrent ce risque : Assouan en Egypte ou Akosombo au Ghana (construction 
d’un barrage avec deplacement de population), Mangoky a Madagascar (conflit ethnique responsable 
d’une migration)... 

Parasitoses intestinales, digestives ou extra-digestives 

Bien que les parasitoses digestives soient habituellement non ou peu symptomatiques, leur impact peut nean- 
moins etre significatif voire severe notamment chez les enfants polyparasites ou en insecurity nutritionnelle. La 
reintroduction de parasitoses comme la strongyloidose et de fagon generale liees au peril fecal a ainsi pu etre 
demontree en raison de I’arrivee de populations porteuses dans des zones oil elles etaient controlees. 

Citons aussi ici a titre d’exemple d’autres parasitoses potentiellement severes comme I’ amoebose tissulaire . 
I’hydatidose ou la cysticercose dont le risque de transmission localement est nul ou faible mais qui peuvent 
poser des problemes de prise en charge chez des migrants arrivant dans des zones ou ces infections ne 
sont pas connues. 

Filarioses 

La reintroduction ou la redynamisation d’un cycle de transmission de filarioses . notamment lymphatique du 
fait de son caractere assez ubiquitaire a I’inverse de la loase, est possible en raison de I’arrivee dans une region 
ou un controle a ete obtenu de porteurs du parasite pour peu que la lutte antivectorielle flechisse un peu. 

Trypanosomoses 

La Maladie de Chagas (trypanosomose americaine) concernant uniquement les personnes originaires de 
I’Amerique Latine pauvre et rurale (Bolivie particulierement), peut concerner les populations d’accueil soit, 
dans le cadre d’une migration loco-regionale, en reintroduisant un reservoir de parasites dans des zones oil 
I’habitat precaire permettra la transmission (presence de reduves), soit dans des zones non endemiques par 
le risque lie au don du sang (voire d’organes). 

Sur le continent africain la trypanosomose africaine peut comporter des risques comparables. 

Ectoparasitoses 

Les grands mouvements de population notamment en situation de proximite et de vulnerability sont tres 
favorables a la transmission de la gale et des pediculoses qui occasionnent une gene considerable dans les 
concentrations de population precaire (camp de refugies, installation de populations deplacees precaires 
dans des bidonvilles...). 
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2.2.2. Infections bacteriennes 
Tuberculose 

L’incidence de la tuberculose chez les personnes vivant en zone tropicale etant globalement en general 
elevee, une migration inter pays tropicaux n’expose pas a une reintroduction de I’infection. Par contre des 
conditions de vie precaires dans un environnement inadapte (camp de refugies par exemple) augmente- 
ra considerablement le risque de transmission dans la communaute deplacee et dans les populations au 
contact. Dans ce contexte, le risque est aussi I’introduction de souches resistantes voire multi ou ultra- 
resistantes (MDR - XDR) si la population deplacee est issue de pays ou de zones a risque (republiques du 
Caucase, Afrique du Sud, etc.). 

Infections bacteriennes aigues 

La meninaite epidemique est I’exemple type des infections bacteriennes a haut potentiel de transmission de 
grande ampleur a I’occasion des mouvements de population qu’ils soient de plein gre comme le pelerinage 
a La Mecque (justifiant la vaccination obligatoire quadrivalente pour tous les pelerins) ou subits comme en 
zone sahelienne. 

A cote d’infections a zones de distribution limitee voire tres limitee ou liees a des contextes particuliers 
comme la melioi'dose ou la peste pour lesquelles le risque de transmission ou de diffusion apparait tres 
limite du seul fait de la migration, les infections (ou colonisation) nosocomiales a bacteries multi-resistantes 
dont la prevalence dans les pays en developpement (ou I’antibiotherapie n’est en regie pas encadree), bien 
que tres mal connue, est vraisemblablement elevee, represented un phenomene emergent reellement pre- 
occupant pour lequel tout deplacement de population peut avoir un impact dans la dissemination. Comme 
deja evoque precedemment, toute infection bacterienne survenant au sein de populations deplacees fragi- 
lisees par une denutrition ou des traumatismes psychologiques sera plus severe comme I’ont maintes fois 
montre les epidemies de shigellose en camp de refugies. 

Le cholera represente quant a lui un risque bien particulier pour lequel I’histoire a largement demontre que les 
migrations avaient joue un role considerable dans sa diffusion initialement de lAsie a lAfrique via La Mecque 
puis de I’Afrique vers le continent americain via des migrants ayant embarque pour les cotes pacifiques 
d’Amerique du Sud. 

2.2.3. Infections virales 

L’infection par le V1H est particulierement a risque de diffusion lors des phenomenes migratoires du fait d’une 
part d’un « portage » chronique, d’une population cible souvent parmi les plus defavorisees et done plus a 
risque d’etre amenee a se deplacer et de vivre dans des conditions socio-economiques et de promiscuite 
favorisant la transmission. Outre les personnes deplacees contre leur gre, le role des populations « mobiles » 
(militaires, policiers, routiers, commergants...) a ete largement demontree. Ces mouvements de populations 
notamment en Afrique se traduisent tres concretement par la grande diversity des sous types de virus temoin 
du brassage des souches. 

Hepatites virales 

Du fait d’une prevalence des hepatites B et C globalement elevee, bien que variable, en zone tropicale le risque 
de transmission lors des deplacements de population est important notamment en situation de promiscuite ou de 
conditions exposant a des traumatismes. Pour les hepatites liees au peril fecal (hepatites A et E), la prevalence etant 
globalement elevee en zone tropicale avec une infection en regie dans le jeune age, le risque est plus celui de micro- 
epidemies au sein de communautes jusque la protegees qui seraient en contact avec les personnes deplacees. 

Poliomyelite 

Les virus de la poliomyelite etant tres transmissibles, tout deplacement de personnes encore porteuses de 
virus (principalement les tres nombreux asymptomatiques) peut relancer la transmission n’importe ou. La 
demonstration en a ete apportee ces dernieres annees au Nigeria ou un relachement de la pression vaccinale 
a la suite de rumeurs infondees a contribue a relancer des epidemies et dans d’autres pays alors que (’eradi- 
cation semblait envisageable. 
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Arboviroses (fievre jaune, dengue...) et viroses hautement pathogenes 

Les arboviroses peuvent tres facilement etre transmises d’un pays tropical a un autre du fait du caractere 
ubiquitaire des vecteurs et notamment d 'Aedes aegypti. Les epidemies de fievre jaune surviennent dans 
ce contexte de mobilite de population permettant de faire le lien entre le cycle sauvage et les epidemies 
urbaines. Les grands mouvements de population sont en general peu en cause mais pourraient etre concer- 
nes. La dengue quant a elle a envahi massivement le monde tropical a partir de son foyer initial asiatique par 
les mouvements de population transcontinentaux et trouve un terrain d’accueil d’autant plus receptif que la 
population est dense. 

Certains virus tres transmissibles et pathogenes (Ebola, Lassa, Marburg. . .) sont susceptibles d’etre transmis 
par la mobilite des populations. Jusqu’a present on a observe essentiellement des micro-epidemies 
localisees mais rien n’exclut des phenomenes de plus grande ampleur. 

Rougeole 

Le caractere hautement transmissible de la rougeole et sa gravite possible notamment chez les enfants 
denutris ou fragilises en font une infection tres a risque lors de deplacements de population dans des regions 
a faible couverture vaccinale du fait de I’ampleur des epidemies qui peuvent survenir. 


3. Conclusion 

Les phenomenes migratoires internes a un continent ou une sous region, bien que numeriquement impor- 
tants, sont sous estimes et mal connus. L’epidemiologie des risques infectieux (mais egalement non infec- 
tieux comme les traumatismes physiques et psychiques) qui concernent ces migrants n’a ete que tres peu 
etudiee alors qu’elle fait intervenir des phenomenes fondamentaux dans les dynamiques de transmission. 
Les populations concernees par ces risques sont aussi bien celles qui sont deplacees que les populations 
d’accueil, I’une et I’autre pouvant etre « emettrice » ou « receptrice » du risque selon le contexte. 

Certaines infections sont bien connues historiquement comme liees aux migrations intertropicales : c’est 
le cas des meningites epidemiques ou du cholera. D’autres ont un impact considerable sur les populations 
d’accueil du fait des differences dans le statut immunitaire vis a vis du risque en cause : c’est le cas du palu- 
disme et surtout des schistosomoses. D’autres enfin sont surtout lourdes de consequences par leur gravite 
sur des populations deplacees fragilisees comme la shigellose, la rougeole ou les parasitoses intestinales 
chez les enfants. 

II est necessaire que des etudes epidemiologiques soient faites dans ce contexte particulier des migrations 
entre pays tropicaux dont la mediatisation se limite souvent aux phases initiales des seuls grands mouve- 
ments de population alors que beaucoup de ces personnes deplacees vivent sur le long terme dans des 
conditions precaires souvent dans des pays limitrophes de leur lieu de vie initial. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

www.ciemi.org 

www.iom.int 

www.oecd.org 

http://www.who.int/ith 

http://www.unhcr.fr/pages/4aae621d2e5.html 
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Vecteurs et lutte antivectorielle 


1. Definition 

Un vecteur est un arthropode hematophage assurant la transmission biologique active d’un agent patho- 
gene d’un vertebre a un autre vertebre. 

• Arthropode : 

- insecte comme les anoploures (poux : photo 1), les siphonapteres (puces : photo 2), les heteropteres 
(punaise : photo 3), les dipteres (phlebotomies : photo 4 ; simulies : photo 5 ; Culex : photo 6, Aedes : 
photo 7 et anopheles : photo 8 ou moustiques ; taons : photo 9 ; glossines : photo 10) ; 

- ou acarien comme les tiques (ixodides : photo 11 et argasides : photo 12) et les trombiculides : photo 13 
(figures 1 et 2). 



Photo 3. Punaise (reduve : triatome) Photo 4. Phlebotome 

ANOFEL 4. J.F. Pays. Parasitologie. ANOFEL 4. A.lzri. Parasitologie-mycologie. 

Faculte de medecine Necker. Paris. Hopital Avicenne. Bobigny. 
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Photo 5. Simulie 

ANOFEL 4. Parasitologie-mycologie. 
CHU de Rennes. 


Photo 6. Culex femelle 

ANOFEL 4. J.F. Pays. Parasitologie. 
Faculte de Medecine Necker. Paris. 



Photo 7. Aedes albopictus 

ANOFEL 4. B. Carmes. Parasitologie-mycologie. 
CHU de Cayenne. 



Photo 8. Anophele 

ANOFEL 4. J.F. Pays. Parasitologie. 
Faculte de Medecine Necker. Paris. 
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Photo 11. Tique dure (Ixode) 

ANOFEL 4. Parasitologie-mycologie. CHU de Rennes. 


Photo 12. Tique molle (Ornithodore) 

ANOFEL 4. Parasitologie-mycologie. CFIU de Rennes. 




• Hematophage : le vecteur a besoin de sang pour se reproduire. 

• Transmission biologique : I’agent pathogene se transforme dans le vecteur qui n’assure pas qu’une simple 
transmission mecanique. 

• Active : le vecteur a un tropisme oriente vers le vertebre cible a la difference d’un hote intermediate passif. 

• Agent pathogene : virus, bacterie ou parasite (tableau 1). 

• Vertebre : homme ou animal. 
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• Cette definition differencie les vecteurs des : 

- transporteurs mecaniques chez qui il n’y a pas devolution biologique de I’agent pathogene (mouches, 
b lattes) ; 

- animaux nuisants genant I’activite humaine par leur developpement (myiases), leur activite, I’effet irritant 
de leurs piqures (moustiques, aoutats) ou leur venin (araignees, scorpions, hymenopteres, chenilles, voir 
le chapitre « Envenimations ») ; 

- hotes intermediaires permettant une evolution de I’agent pathogene avec ou sans multiplication, sans le 
prelever ou le transmettre activement comme les vecteurs. Ms sont necessaires a la poursuite du cycle 
(exemple : bulins et planorbes, hotes intermediaires au cours des bilharzioses, cyclops, hote intermediaire 
au cours de la dracunculose) ou facultatifs (exemple : chevrettes, hotes intermediaires d ’Angiostrongylus 
cantonensis responsable de la meningite a eosinophiles). Les hotes intermediaires ne sont pas hemato- 
phages et sont infectes passivement. 

• Les vecteurs peuvent parfois etre le reservoir du microorganisme : organisme assurant la perennite de 
I’agent pathogene entre les periodes de transmission (exemple : tiques reservoirs de Borrelia ou de cer- 
taines rickettsies) . Sa repartition conditionne celle des maladies dont il assure la transmission. 

• Les helminthoses et les protozooses intestinales dont les stades larvaires passent obligatoirement par le 
sol ou I’eau (ankylostomes, anguillules, ascaris, schistosomes) ou par un animal (cestodoses) ne sont pas 
des maladies vectorielles mais des maladies a transmission orale. 


2. Maladies vectorielles 

• Dans les regions tropicales et sub-tropicales, de nombreuses infections bacteriennes, virales ou parasi- 
taires sont obligatoirement transmises par des vecteurs (tableau 1). 

• Bon nombre des maladies vectorielles sont des zoonoses, touchant I’homme et les animaux (fievre jaune, 
peste . leishmanioses) . d’autres sont strictement humaines ( paludisme . dengue). La fievre jaune (FJ) est 
une maladie vectorielle comme toutes les arboviroses . initialement a type de zoonose (FJ selvatique, FJ 
rurale) pouvant secondairement se transmettre qu’entre les humains (FJ urbaine). 
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Tableau 1. Principales maladies vectorielles tropicales 


Vecteur 

Agent pathogene 

Maladie 

Anoploures 

Poux 

Rickettsia prowasekii 

Typhus exanthematique 



Bartonella quintana 

Fievre des tranchees 



Borrelia recurrentis 

Fievre recurrente cosmopolite 

Siphonapteres 

Puces 

Yersinia pestis 

Peste 



Rickettsia typhi 

Typhus murin 

Heteropteres 

Punaise 

Trypanosoma cruzi 

Maladie de Chagas (trypanosomose 
americaine) 

Acariens 


Borrelia sp. 

Fievre recurrente a tique 



Arbovirus* 

Arboviroses : meningo-encephalites, 
fievres hemorragiques, fievres algiques 



Rickettsia conorii 

Fievre boutonneuse 



Coxiella burnetti 

Fievre Q 



Rickettsia africaa 

Fievre a tique africaine 



Babesia sp. 

Babesiose 


Trombiculides 

Orientia tsutsugamushi 

Typhus des broussailles 

Dipteres 

Anopheles 

Plasmodium sp. 

Paludisme 



Wuchereria bancrofti 

Filariose lymphatique 



Arbovirus* 

Arboviroses* 


Aedes 

Virus amarile* 

Fievre jaune* 



Virus de la dengue 1 2 3 4* 

Dengue* 



Arbovirus* 

Arboviroses* (meningo-encephalites, 
fievres hemorragiques) 



Wuchereria bancrofti 

Filariose lymphatique 


Culex 

Wuchereria bancrofti 

Filariose lymphatique 



Arbovirus* 

Arboviroses 


Simulies 

Onchocerca volvulus 

Onchocercose 


Taon chrysops 

Filaire Loa Loa 

Filariose a Loa Loa (lo'fose) 


Glossines 
(mouches tse- 
tse) 

Trypanosoma brucei 

Maladie du sommeil (trypanosomose 
africaine) 


Phlebotomies 

Leishmania sp. 

Leishmanioses 



Bartonella baciliformis 

Bartonellose (Verruga) 



Arbovirus* 

Arbovirose (fievre des 3 jours) 


* Voir le tableau des principales arboviroses tropicales au chapitre « Arboviroses »). 
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2.1. Cycle infectieux faisant intervenir un vecteur 

• Le vecteur s’infecte par le sang du vertebre lors de la piqure (solenophages avec trompe piquante : mous- 
tiques, puces, poux, punaises) ou par le sang, la peau, la lymphe lors de la morsure (telmophages dilace- 
rant les tissus : taons, phlebotomies, tiques). 

• Une forte concentration de I’agent pathogene chez le vertebre est necessaire afin que le vecteur hemato- 
phage puisse assurer sa transmission (viremie, bacteriemie, parasitemie). Les hotes chez qui cette concen- 
tration est elevee sont « amplificateurs » (cheval au cours de la fievre West Nile). Une faible concentration 
ne permet pas une transmission suffisante, il s’agit alors d’une « impasse » de transmission. 

• L’agent pathogene subit un cycle chez le vecteur dans les cellules epitheliales, le systeme nerveux central 
ou le tube digestif puis les glandes salivaires (ex. : sporozoites infectants au cours du paludisme) : 

- avec simple maturation : evolution en larves LI, L2 et L3 infectantes des filaires ; 

- avec simple multiplication : bacteries, virus ; 

- avec maturation et multiplication : Plasmodium du paludisme. 

Le passage de I’agent pathogene dans le vecteur peut faciliter son evolution en permettant des recombi- 
naisons ou des reassortiments de genes. 

• Le vertebre est contamine par I’agent pathogene inocule par la salive du vecteur (arbovirus, Plasmodium, 
rickettsies), par depot sur la peau a I’occasion d’un repas de sang (microfilaires, Borrelia), par les dejections 
(rickettsies) ou par I’ecrasement du vecteur sur la peau ( Borrelia recurrentis). La salive facilite I’etablisse- 
ment de I’infection. L’agent pathogene doit se repliquer chez I’hote vertebre en surmontant ses defenses 
immunologiques jusqu’a un stade infectieux pour le vecteur et il doit se trouver localise dans le sang ou 
dans la peau du vertebre. 

2.2. Facteurs influengant les cycles vectoriels 

• Les maladies vectorielles peuvent n’avoir qu’un type de vecteur (anophele transmettant le paludisme) ou 
plusieurs vecteurs ( Aedes et Culex, assurent la transmission de la fievre de la vallee du Rift mais aussi 
accessoirement simulies, culicoides et anopheles) de competences a la transmission variable. 

• Pour chacune de ces pathologies, la connaissance des modes de vie des differents hotes et de leurs 
relations avec les vecteurs est a la base de la comprehension des cycles de transmission et done de (’ela- 
boration des mesures de controle. 

• Ces cycles evoluent dans le temps et dependent du milieu geographique, climatique et ecologique, des 
activites humaines et de la genetique (figures 3 et 4). 
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Figure 3. Cycle vectoriel 
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Figure 4. Interactions des cycles vectoriels avec le milieu 
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3. Apport de Pentomologie medicale 

3.1. Definition 

Cette discipline etudie : 

- la taxonomie, la biologie, la physiologie, Pecologie, le comportement et la dynamique des insectes vec- 
teurs ; 

- les interactions parasite-vecteur ; 

- les strategies de lutte antivectorielle et les mecanismes de resistance des vecteurs aux insecticides. 

Elle est done indispensable a la comprehension de I’epidemiologie et de la physiopathologie de la maladie 
transmise (I’aire de repartition de la maladie depend de celle des vecteurs) afin de prevoir sa survenue, son 
intensity, son evolution (surveillance et alerte epidemiologique) et de guider la lutte antivectorielle. 

3.2. Principales variables concernant la biologie du vecteur 

Les captures de vecteurs sur les vertebras ou le piegeage ainsi que leur elevage en insectarium permettent 
I’observation de ces variables : 

- volume de population et proportion de cette population infectee en fonction des saisons (seche, mous- 
son,...) et des epidemies ; 

- preferences ecologiques (lieux de ponte, habitat forestier, en foret galerie, rural, urbain...) ; 

- dispersion (pouvoir de vol, transports passifs de larves ou d’imago...) ; 

- preferences trophiques (anthropophilie, zoophilie...) ; 

- endophilie ou exophilie, endophagie ou exophagie (guide la lutte antivectorielle...) ; 

- cycle d’agressivite (diurne, nocturne...) ; 

- frequence des repas (nombre de piqures potentiellement infestantes...) ; 

- longevity des femelles (conditionnant la transmission apres la fin des saisons de pluie. . .) evaluee par le taux 
de parturite ; 

- sensibility a I’infection par I’agent pathogene (reduction d’activite, de la longevity...) ; 

- duree du cycle gonotrophique influencee par la temperature ambiante (conditionnant la duree d’incubation 
extrinseque...) ; 

- age physiologique des adultes ; 

- possibility de transmission verticale, trans-ovarienne, de I’agent pathogene (permettant son maintien en 
saison seche...) ; 

- taux d’infectivite (souvent faible mais compense par un volume important de la population vectorielle...) : 
recherche de I’agent pathogene dans les glandes salivaires, nombre de piqures infectantes ; 

- mutations modifiant les variables precedentes et conditionnant la resistance aux insecticides. 

L’utilisation d’outils moleculaires permet une analyse rapide et specifique des caracteres du vecteur sur un 
grand nombre d’individus. 

Ces variables permettent de definir : 

- la competence vectorielle : liability innee d’un vecteur a acquerir un pathogene et a pouvoir le transmettre 
a un autre hote sensible ; 

- la capacite vectorielle : un des facteurs permettant de definir le nombre de nouveau cas a partir d’un seul 
lors d’une epidemie (risque de transmission et de dissemination du pathogene lors d’une epidemie) (figure 5). 
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Figure 5. Competence et capacite vectorielles 


r ; \ 

Facteurs ecologiques 

Densites des populations 
Dispersion des adultes 
Preferences ecologiques 

V 


r 

Facteurs biologiques 
Preferences trophiques 
Frequence des repas 
Longevity des femelles 
Age physiologique 




Competence vectorielle 
(sous controle genetique) 


V. 


V 


J 




J 


Capacite vectorielle 


Efficacite reelle d’une espece de moustique comme vecteur sur le terrain 


Ces variables entomologiques sont completees par : 

- les observations concernant les principaux facteurs intervenant dans la vie des vecteurs : temperature, 
pluviometrie, nature et relief du sol, vegetation, disponibilite en proies... ; 

- les donnees concernant I’agent pathogene : duree de la presence dans le sang du vertebre, adaptation au 
vecteur et a I’hote (mutations permettant I’adaptation a un nouvel hote...) ; 

- la receptivite du vertebre (statut immunitaire...). 


4. Lutte antivectorielle 

4.1. Insecticides (tableau 2) 

• lls agissent principalement : 

- sur le systeme nerveux des vecteurs en inhibant I’acethylcholinesterase des synapses (organophosphores 
et carbamates) ; 

- en bloquant le fonctionnement des canaux sodium voltage dependant de la transmission de I’influx nerveux 
(organochlores, pyrethrinoides). 

• Certains insecticides sont aussi partiellement repulsifs (permethrine) et certains repulsifs sont aussi par- 
tiellement insecticides (DEET). 

• La resistance des vecteurs aux insecticides est genetique et fait intervenir des mecanismes divers (detoxi- 
fication enzymatique, modification de cible). Elle est favorisee par Putilisation agricole de pesticides de 
memes families. Elle se transmet de generation en generation et elle est retardee par Putilisation alternee 
de produits ayant des mecanismes d’action differents. Les outils moleculaires permettent de I’evaluer 
rapidement (mutation Kdr Leu-Phe pour les pyrethrinoides, mutation G119S pour la resistance croisee aux 
carbamates et aux organophosphores). 
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Tableau 2. Principaux insecticides et repulsifs 

Famille 

Insecticides 

Activite/toxicite/resistances 

Pyrethrinoides de 
synthese 

Permethrine, deltamethrine... 

Derives du pyrethre naturel 

Recents, generalement encore efficaces 
mais resistance des anopheles apparues 
en Cote d’Ivoire au debut des annees 90 

Stables et remanents, biodegradables 

Peu toxiques a faible dose pour les 
mammiferes 

Toxiques pour les poissons 

Utilises aussi contre les ectoparasitoses 

Carbamates 

Propoxur (Baygon®) 

Assez toxiques. Usage domestique 
contre moustiques, mouches, cafards 

Organophosphores 

Temephos (Abate®) 

Larvicide de reference 


Malathion 

Primiphos-methyl 

Ne s’accumulent pas mais tres toxiques 
pour les mammiferes (malathion 
abandonne). Resistance des anopheles 
apparue en Afrique en 1983 

Organochlores 

DDT, dieldrine, lindane (HCH) 

Produits les plus anciens, remanents, 
bon marche mais toxiques, s’accumulant 
dans la chaTne alimentaire, en cours 
d’abandon. Resistances des anopheles 
au Nigeria des 1954 

Toxines de 
bacteries 

Toxines de Bacillus thuringiensis, 

B. sphaericus 

Peu selectionnant de resistances 
(plusieurs toxines). Utilisees comme 
larvicides. Couteuses 

Repulsifs 

- Dimethylphtalate (DMP) 

- Ethyl hexanediol diethyl toluamide 
(DEET) 

- Ethyl butyl acetyl amino propianate 
(IR 3535) 

- Picaridine/lcaridine ou 

Hydroxyethyl isobutyl piperidine 
carboxylate (KBR 3023) 

- P-menthane diol ou citriodiol (PMD) 

Utilisation individuelle temporaire 
(professions exposees, voyageurs, 
epidemies) 

Dosage et nombre d’applications reduits 
chez I’enfant et la femme enceinte 

Peu de donnees sur la toxicite 

Voir les recommandations de bonne 
pratique SMV SFP 2010 dans la liste des 
sites web recommandes 


4.2. Protection personnelle 

• Utilisation de moustiquaires impregnees de pyrehrinoide a longue duree d’action (long lasting net), efficaces 
contre les vecteurs endophiles a activite nocturne ; I’effet « knock down » est du a la toxicite directe du 
pyrethrinoide sur le vecteur s’additionnant a un effet repulsif pour la permethrine et a la barriere mecanique 
des mailles de la moustiquaire ; les moustiquaires impregnees ont aussi un « effet de masse » protegeant 
la collectivite ; 

• utilisation de voilages impregnes de pyrethrinoides ; 

• utilisation individuelle de spray d’insecticide (voir 3.2) ; 
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• utilisation de plaquettes impregnees d’insecticide et fumigation d’insecticides d’action seulement locale ; les 
serpentins n’ont jamais fait la preuve de leur protection contre les vecteurs et peuvent etre toxiques (ne pas y 
exposer les enfants en bas age et les personnes ayant une pathologie respiratoire) ; 

• application de repulsifs sur la peau a base de DEET (concentration efficace pour les anopheles : 30-50 %), 
d’lR 3535 (c.e. : 20-35 %), de picaridine ou de citriodiol (c.e. : 20-30 %), d’ethylhexanediol (EHD) ou de 
dimethylphtalate (DMP) (tableau 2) : 

Criteres de choix des repulsifs : 

- non allergisants, non irritants, 

- non toxiques chez la femme enceinte ou allaitante et le jeune enfant aux doses recommandees sur ces 
terrains (tableau 3), 

- activite repulsive persistant plusieurs heures, 

- efficacite sur plusieurs especes d’arthropodes, 

- efficacite en condition experimental et sur le terrain, 

- impregnation des vetements d’insecticide remanent. 

Chez les voyageurs allant dans les pays tropicaux, la protection personnels est la principale mesure antivec- 
torielle recommandee, associee a la chimioprophylaxie du paludisme en zones d’endemie (tableau 4). 


Tableau 3. Recommandations de bonne pratique des repulsifs chez I’enfant 

(SMV - SFP 2010 texte court. Voir 1 et 2 sur le site web recommande pour le chapitre) 

Age 

Nb max 
d’applications 
par jour 

DEET* 1 

Picaridine 

Citriodiol 

IR3535 2 

6 mois-age de la marche 

1 

10-30 % 


20-30 % 

20 % 

Age de la marche - 24 mois 

2 

10-30 % 

20-30 % 

20 % 

24 mois - 12 ans 

2 

20-30 % 

20-30 % 

20-30 % 

20-35 % 

> 12 ans 

3 

20-50 % 

20-30 % 

20-30 % 

20-35 % 


* En cas d’exposition aux anopheles vecteurs des Plasmodium , agents du paludisme, la concentration minimale efficace de DEET 
est de 30 % 


Tableau 4. Protection personnels antivectorielle chez le voyageur 


Utilisation de moustiquaire de lit impregnee : 

- achat avant le depart de moustiquaire pre impregnee d’insecticide lors de la fabrication 

- ou utilisation sur place de moustiquaires impregnees distributes par les programmes nationaux de 
lutte contre le paludisme 

- ou impregnation/reimpregnation de moustiquaires standard par un kit de pyrethrino'fde 
Utilisation de repulsifs (voir le lien Recommandations SMV SFP 2010 en fin de chapitre) 

Port de vetements couvrants amples et de couleur claire 

Port de vetements impregnes de permethrine a la fabrication ou par des kits d’impregnation/ 
reimpregnation par trempage ou aerosol resistant a plusieurs lavages 

Impregnation des baches et toiles de tentes de camping par de la permethrine 

Utilisation d’aerosols insecticides dans les chambres aux ouvertures munies de grillage anti-insectes 
ou climatisees 
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4.3. Lutte collective 

• Lutte chimique : pulverisation d’insecticides sur les gltes terrestres et epandage de larvicides dans 
I’eau (tableau 2). 

• Lutte mecanique : piegeage des insectes avec ou sans insecticides (glossines), suppression mecanique 
des gTtes larvaires (glossines). 

• Lutte biologique respectant la chaine alimentaire : utilisation de poissons ou de crustaces larvivores, de 
bacteries (Bacillus thuringiensis ), de virus (Baculovirus) tuant les larves ou les vecteurs ou bien de champi- 
gnons attaquant la paroi des insectes. 

• Lutte genetique par laches d’insectes males steriles. 

• Lutte integree associant plusieurs des methodes precedentes. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Centre National d’Expertise sur les Vecteurs (CNEV) : 

http://www.cnev.fr/ 

Entomologie du paludisme et controle des vecteurs. OMS. Guide de I’lnstructeur : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2003/WHO_CDS_CPE_SMT_2002.18_Rev.1_Partiell.pdf 

Guide du stagiaire : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2003/WHO_CDS_CPE_SMT_2002.18_Rev.1_Partiel.pdf 

Utilisation mondiale des insecticides pour le controle des maladies vectorielles. OMS 2007 : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2007/WHO_CDS_NTD_WHOPES_GCDPP_2007.2_eng.pdf 

Avis de I’ANSES sur le DEET : 

http://www.afsset.fr/index. php?pageid=2823&parentid=424 

Protection personnels antivectorielle. Recommandations de Bonne Pratique. 2010 SMV SFP. 
Texte court : 

http://www.medecine-voyages.fr/publications/ppavtextecourt.pdf 
Livret interactif : 

http://www. medecine-voyages.fr/detail_document. php5?id=1 88 

WHO pesticide evaluation scheme (WHOPES) : 

http://www.who. int/whopes/en/# 

Institut de Recherche pour le Developpement (IRD UR016) : 

http://www.mpl.ird.fr/ur016/ 
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Priorites en infectiologie tropicale 
Organismes impliques dans la lutte contre 
les infections tropicales 
Programmes nationaux et internationaux 


En infectiologie tropicale, les maladies bacteriennes, virales, parasitaires ou mycosiques sont indissociables 
car elles se transmettent selon des modalites voisines ou communes, leurs symptomes sont volontiers iden- 
tiques, leur diagnostic repose sur des methodes anatomo-cliniques et biologiques voisines, leur prevention 
(asepsie, vaccination) et leur traitement reposent sur les memes principes (chimiotherapie). 


1. Priorites en infectiologie tropicale 

1.1. Facteurs influengant la frequence des infections tropicales 

La plupart des maladies infectieuses observees dans les pays temperes atteignent aussi les habitants des 
zones tropicales (maladies cosmopolites : infections de I’enfance, grippe, SIDA...), d’autres infections sont 
endemiques ou epidemiques dans les zones tropicales du fait : 

- de la presence de vecteurs (paludisme, leishmanioses, filarioses, arboviroses, trypanosomoses) ou de 
reservoirs animaux sauvages (trypanosomoses, leishmanioses) ou domestiques (charbon, rage, hydatidose) 
propres a ces zones ; 

- de conditions climatiques chaudes et souvent humides propices a la survie de micro-organismes dans le milieu 
exterieur (parasites, champignons) ; 

- du faible niveau de vie des populations contraintes de vivre dans un milieu d’hygiene rudimentaire favo- 
risant le peril fecal (parasitoses intestinales, diarrhees infectieuses, hepatite A, poliomyelite), la promiscuite 
(treponematoses, trachome, infections sexuellement transmissibles, hepatite B), les ectoparasites (gale, 
pediculose), le contact avec des vecteurs, les contaminations par I’eau et les aliments pollues (cholera, 
intoxications alimentaires, brucellose) et les malnutritions aggravant les infections (rougeole, tuberculose, 
SIDA, etc.) ; 

- de I’exclusion geographique, economique, sociale ou politique d’une partie importante de la population 
ne beneficiant pas d’hygiene, de vaccinations, de diagnostics medicaux precoces, de serotherapie et de 
medicaments anti-infectieux, que ce soit en milieu urbain ou rural ; 

- d’une croissance demographique spectaculaire en Afrique, allant de pair avec I’urbanisation galopante, 
phenomenes qui risquent d’aggraver la pauvrete, de renforcer la promiscuite et de plonger un nombre 
important de personnes dans la vulnerability 

Pour ces raisons, les maladies infectieuses sont plus nombreuses, plus frequentes et plus graves dans les 
pays tropicaux que dans les pays temperes et le role du milieu y est preponderant. Les oscillations clima- 
tiques (El Nino/La Nina) et le rechauffement de la planete sont susceptibles de faciliter la propagations des 
infections en influengant, en particulier, la distribution et le volume des vecteurs. 

Cependant, le facteur « niveau de vie » est plus important que le critere geographique et climatique comme le 
montre la disparition de maladies « tropicales » dans des zones privilegiees comme les petites Antilles, les Ties 
du Pacifique et certains pays d’Amerique du Sud ou d’Asie. A I’inverse, des pays situes hors de la zone intertro- 
picale sont concernes par des maladies classiquement tropicales du fait de conditions geographiques particu- 
lieres ou de la pauvrete (Asie centrale, ex republiques du sud de I’URSS). L’importance du facteur « niveau de 
vie » est une des raisons de considerer bon nombre d’infections tropicales comme des maladies de la pauvrete 
et de remplacer le terme « de medecine tropicale » par celui de « sante internationale » centree sur une prise 
en charge mondialisee d’infections touchant le tiers monde mais aussi le quart monde des pays industrialises. 

La connaissance du niveau et du mode de vie des populations, du biotope qui les entoure, de leur statut 
immunitaire et de leur culture est fondamentale pour la prevention, le diagnostic et la prise en charge des 
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maladies infectieuses tropicales, ainsi que pour une meilleure comprehension des determinants de la propa- 
gation de ces maladies, necessaire a I’elaboration de strategies pertinentes, adaptees et ajustees selon les 
contextes culturels et sociaux, environnementaux, demographiques et economiques. 

1.2. Mortalite par maladies infectieuses 

Dans les pays en developpement (PED), la mortalite generale est due avant tout aux maladies infectieuses qui 
I’emportent sur les maladies cardiovasculaires et degeneratives ainsi que sur les cancers alors que, dans les 
pays du Nord, la mortalite est d’abord due aux maladies cardiovasculaires, aux cancers, aux pathologies res- 
piratoires chroniques et aux maladies degeneratives. Le SIDA reste la premiere cause de mortalite de I’adulte 
jeune dans les PED, particulierement en Afrique ou 70 % des nouvelles infections a VIH se produisent. 

La mortalite par maladies infectieuses touche essentiellement les enfants de moins de 5 ans dans les PED 
(diarrhees, pneumopathies, maladies evitables par la vaccination). En epidemiologie des infections tropi- 
cales, le taux de mortalite infanto-juvenile est done un bon indicateur du poids des maladies infectieuses 
dans un pays et des politiques sanitaires visant a les reduire (prise en charge inteqree des maladies de 
I’enfance . programme national de lutte contre le paludisme, distribution des sels de rehydratation orale 
(SRO), promotion de I’allaitement maternel, vaccination...). Les succes de ces programmes ont permis de 
reduire la mortalite generale et d’augmenter I’esperance de vie jusqu’a I’apparition de la pandemie de VIH/SIDA 
au debut des annees 1980. 

Chez les adultes, la mortalite par maladies infectieuses est liee a I’infection par le VIH/SIDA (plus de 2 mil- 
lions de deces par an), a la tuberculose, aux infections maternelles perinatales contre lesquelles sont diriges 
les programmes nationaux de lutte contre le SIDA (PNLS), la tuberculose (PNLT), les actions de sante mater- 
nelle et infantile (SMI) et de sante de la reproduction. Dans de nombreux pays dAfrique, la pandemie de VIH/ 
SIDA a reduit le gain d’esperance de vie induit par la reduction de la mortalite infanto-juvenile. 

La mortalite maternelle et la mortalite par avortement restent importantes dans les PED, surtout en Afrique. 
La mortalite maternelle depend de facteurs infectieux (fievres puerpuerales, paludisme, infections des fis- 
tules vesico-vaginales...) et non infectieux (dystocies, eclampsie, anemie...) et elle represente un excellent 
indicateur du niveau d’efficacite des structures des sante d’un pays dans leur ensemble (voir le chapitre 

« Infections puerperales »). 

1.3. Fardeau des maladies infectieuses et non infectieuses en milieu tropical 

La lutte contre les sequelles invalidantes des maladies infectieuses concerne aussi bien les maladies de 
I’enfance (poliomyelite, meningites, treponematoses non veneriennes, mal de Pott, trachome, noma...) que 
celles de I’adulte (infections sexuellement transmissibles, tuberculose, hepatites virales, lepre, infections 
chez les diabetiques...). Les maladies transmissibles sont une cause importante de perte d’annees de vie 
corrigees du facteur invalidity ou AVCI. 

Le rapport infections/maladies non transmissibles evolue rapidement dans les PED du fait du poids grandis- 
sant des maladies non transmissibles venant s’ajouter aux maladies infectieuses, mettant une pression sans 
precedent sur les systemes de sante du fait de la croissance demographique, systemes d’autant plus fragilises 
que les ressources humaines, materielles et financieres, nationales ou internationales, sont d’ores et deja tres 
insuffisantes. A I’echelle mondiale le SIDA, la tuberculose et le paludisme tuent six millions de personnes alors 
que les maladies non transmissibles tuent plus de 35 millions de personnes, dont 80 % dans les pays PED. 

Du fait de I’urbanisation, de la croissance demographique, du vieillissement de la population, de la mon- 
dialisation economique, de I’extension des voyages internationaux, des transformations ecologiques liees 
au rechauffement climatique, a I’agriculture et a I’industrialisation et des conflits regionaux, les PED sont 
confrontes a un veritable cumul des risques infectieux. Ms ont maintenant a faire face a trois fardeaux : 

- les infections classiques liees au milieu tropical (grandes endemies tropicales comme le paludisme, la bilhar- 
ziose, I’onchocercose, la tuberculose, la peste, la lepre...) dont certaines augmentent a I’occasion des conflits 
prolonges (typhus, paludisme epidemique, cholera) ; 

- les infections liees a I’urbanisation et au vieillissement, infections sexuellement transmissibles (1ST), infections 
respiratoires des adultes jeunes et des personnes agees, infections chez les diabetiques...) ; 

- les infections emergentes ou re emergentes : infections nouvelles, ou reapparues, ou devenues resistantes, 
ou dont I’incidence a augmente au cours des dix dernieres annees ou risquant d’augmenter dans un prochain 
avenir. 
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1.4. Maladies emergentes tropicales 

Leurs mecanismes et les facteurs les favorisant sont importants a identifier pour en assurer la prevention 
(tableaux 1 et 2). 


Tableau 1. Mecanismes d’emergence ou de reemergence des infections 


Reemergence de maladies epidemiques anciennes (diphterie, peste, cholera) 

Identification nouvelle d'agents pathogenes au cours de maladies connues (Helicobacter pylori) 

Identification nouvelle de pathologies dues a des agents pathogenes deja connus (endocardite a Coxiella) 

Emergence de nouveaux modes de transmission (aerosols et Legionella, greffe et prions) 

Emergence de nouveaux agents infectieux (VIH, B. henselae, H. pylori, crypto et microsporidies, 
Cyclospora) 

Changements d'ecosysteme : contact avec des micro-organismes inhabituels (fievres hemorragiques 
africaines, arboviroses) 

Acquisition de nouveaux instruments de diagnostic et d'epidemiologie (PCR, charge virale, reseaux 
de surveillance et d’alerte epidemique, systemes d’information sanitaire et de suivi, evaluation des 
interventions de prevention et de prise en charge) 


Tableau 2. Facteurs favorisant I’emergence ou la reemergence des infections 

Modification de la vie sociale, de la sexualite, augmentation de la promiscuity 

Croissance demographique, des migrations, des voyages internationaux et des transports collectifs 

Migrations campagne-ville, regionales et mondiales, guerres, refugies 

Augmentation du voyage des marchandises et des animaux 

Modification des comportements et des regimes alimentaires 

Internationalisation de la distribution alimentaire, restauration collective 

Augmentation et diffusion de la transfusion 

Developpement de la chirurgie de pointe et des centres de reanimation 

Developpement mondial des centres de reanimation, abus des antibiotiques 

Adaptation des micro-organismes, acquisition de facteurs de virulence et de resistance 

Modification de la biologie des vecteurs, rechauffement climatique 

Pauvrete, hygiene precaire 

Baisse de la surveillance epidemiologique et des taux de couverture vaccinale 

Modifications climatiques et ecologiques, nouvelles « niches ecologiques » 

Baisse de la nuptialite, de la mortality, vieillissement des populations 

Augmentation des immunosuppressions 

Diminution des populations isolees, accroissement des groupes de population 

Rarefaction de I'eau potable, augmentation des ordures, pollution 

Elevage intensif, emergence de zoonoses touchant I’homme 

Extension des loisirs exposant aux zoonoses, contacts etroits avec des animaux domestiques 
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1.5. Niveaux de prise en charge des infections tropicales 

Afin de maitriser les maladies infectieuses dans les PED, la tendance actuelle est : 

- d’integrer dans I’ensemble des piliers des systemes de sante (gouvernance, information sanitaire, per- 
sonnels, services de soins, medicaments et financement) les programmes de lutte contre les maladies 
infectieuses afin d’eviter la redondance des moyens humains et materiels, d’y faire participer tous les 
personnels de sante et d’ameliorer I’acces au soin des populations exclues par I’isolement ou la pauvrete ; 

- d’adapter ces programmes aux differents niveaux et moyens de diagnostic de la pyramide sanitaire (figure 1) ; 

- de developper les politiques d’anti-infectieux et de laboratoires de diagnostic essentiels ; 

- de promouvoir la participation de la population a la prevention et a la prise en charge des infections par 
I’information, I’education et la communication (IEC) et les methodes d’apprentissage des changements de 
comportement. 


Figure 1. Moyens de diagnostic des maladies infectieuses aux differents niveaux de la pyramide sanitaire 

Niveaux de la pyramide sanitaire 
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2. Organismes impliques dans la lutte contre les infections 
tropicales, programmes nationaux et internationaux 

2.1. Evolution des strategies mondiales concernant la sante internationale 

Face aux maladies tropicales et a I’evolution des profils epidemiologiques des PED, notamment en Afrique, 

les strategies mondiales se sont structures comme suit : 

• En 2000 plus de 180 pays et institutions ont signe la Declaration du Millenaire a I’origine de huit objectifs 
du millenaire pour le developpement (OMD). Trois de ces objectifs prevoient la reduction de la mortalite 
infantile (OMD 4), la reduction de la mortalite maternelle (OMD 5), et de combattre « le SIDA, le paludisme 
et les autres maladies » (OMD 6). Certaines dispositions engagent les gouvernements et I’industrie phar- 
maceutique a rendre plus accessibles les medicaments pendant que I’organisation mondiale du commerce 
prevoient de nouvelles dispositions relatives a la propriety intellectuelle (ADPIC). 
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• Pour financer la realisation des OMD, les institutions et les mecanismes de financement se sont diversifies 
tout au long des annees 2000 : 

- du cote de I’aide bilaterale, I’aide projet a ete diminuee au profit de I’aide sectorielle sante et de I’aide 
budgetaire generale (mecanismes privileges par le Royaume Uni et la Commission europeenne) ; 

- a I’initiative du G8 et de Kofi Annan, le Fonds mondial de lutte contre le SIDA, la tuberculose et le palu- 
disme a vu le jour en 2002, alors que le Royaume Uni a joue un role moteur dans la creation de I Alliance 
pour la vaccination et I’immunisation et de (’International Health Parntership ; de son cote la France a 
impulse la creation de la taxe sur les billets d’avion pour financer UNITAID. 

• La decennie 2000-2010 a ete celle des partenariats public-prive mondiaux et des financements innovants 
qui deviennent I’instrument de financement cle de I’aide au developpement. Notons aussi la contribution 
importante du gouvernement americain, au travers de I’USAID, des programmes de I’initiative PEPFAR 
(President emergency programme for AIDS relief) et des fondations Bill et Melinda Gates et Clinton, res- 
pectivement destines a la lutte contre le SIDA dans les pays et regions du monde les plus concernes et 
a (’amelioration de la couverture vaccinale, a tel point que les financements de la fondation Gates sont 
superieurs aux budgets de I’OMS. 

• Les acteurs de la sante, au Nord plus encore qu’au Sud, se multiplient et se diversifient tout au long des 
annees 2000, au point que la communaute internationale se dote des principes d’efficacite de I’aide et 
d’harmonisation au travers de la Declaration de Paris en 2005, de I’Agenda d’Accra en 2008 (associant la 
societe civile) et du forum de haut niveau de Busan en 2011 (a I’origine d’une declaration conjointe avec le 
secteur prive industriel et commercial). 

• Devolution de cette architecture de I’aide internationale au developpement souleve un certain nombre de 
questions : 

- La sante n’est pas un secteur choisi en priorite dans le cadre des politiques de developpement, que ce 
soit a I’echelle nationale ou internationale : 6 pays en Afrique ont atteint I’engagement, promis a Abuja 
en 2001, de consacrer 15 % de leurs budgets publics a ce secteur ; 3 % du Fonds europeen de deve- 
loppement sont consacres a financer ce secteur dans les Etats d’Afrique, des Caraibes et du Pacifique, 
la (Afrique) ou la realisation des OMD est la plus en retard. L’aide mondiale en faveur de la sante a bien 
augmente dans I’ensemble, mais sans que sa repartition par pays n’ait ete fondee sur I’ampleur des mala- 
dies, le niveau de population, la selection d’interventions pertinentes et efficientes, ou d’autres criteres 
objectifs. De tout cela resulte une aide qui contribue effectivement a developper une offre de services 
(depistage, prevention, traitement) pour une proportion de personnes eligibles, sans que I’impact (inci- 
dence et mortalite) n’en soit vraiment affecte. 

- Les maladies non transmissibles ne figurent pas dans les OMD, ce qui nuit a la mise en oeuvre d’inter- 
ventions de prevention et d’organisation des services de sante, ou d’activites intersectorielles, pour en 
reduire en urgence la diffusion et les consequences medicales et economiques dans des pays deja tres 
contraints. 

- Les pays font face a une demande de soins tres lourde pendant que les personnels de sante manquent, 
confrontes a des conditions de vie et de travail demotivantes face auxquelles les reponses nationales et 
internationales peinent a trouver des solutions concretes. 

- Certaines etudes revelent que les financements specifiquement diriges contre les maladies sont a I’ori- 
gine de dysfonctionnements des systemes de sante dans leur ensemble, et surtout, ce qui est moins dis- 
cute, d’une iniquite entre malades, ceux souffrant de fievre typhoide, ou celles souffrant de complications 
obstetricales, n’etant pas certains d’acceder a un traitement simple la oil les medicaments antiretroviraux 
et les capacites a realiser des charges virales sont disponibles. 

- La communaute internationale, pays et institutions, n’a pas veille a equilibrer (entre maladies et systemes) 
les financements a I’echelle nationale, de sorte que Ton se retrouve aujourd’hui a discuter de modifier le 
mandat des initiatives mondiales pour inclure la sante maternelle ou d’autres maladies quand il revient 
aux pays, aux agences de I’ONU, aux bailleurs bilateraux, et a la Commission europeenne ou a la coope- 
ration americaine ou a la Banque mondiale, de s’engager davantage sur les appuis systemes. 
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2.2. Organismes et programmes internationaux 

La lutte contre les infections tropicales a ete historiquement menee au niveau international par les agences 
des Nations Unies. Elies se sont progressivement associees aux grandes organisations non gouvernemen- 
tales, aux fondations, aux organismes de developpement nationaux et regionaux, a I’industrie pour des 
initiatives concernant la formation, la recherche, la prise en charge et la prevention d’infections tropicales 
ciblees ou de domaines de la sante touchant, entre autre, les infections tropicales. 

Le Programme special de recherche et de developpement concernant les maladies tropicales (TDR) de 
I’OMS centre ses actions depuis 1975 sur les infections tropicales prioritaires avec I’aide de I’UNICEF, du 
PNUD et de la Banque Mondiale. 

• L’ONUSIDA guide et mobilise les pays en vue de mettre en place un acces universel a la prevention, au 
traitement, aux soins et a I’appui en matiere de VIH. 

• Le GIP Ensemble pour une Solidarity Therapeutique Hospitaliere en reseau (ESTHER) cible ses actions 
sur la collaboration des medecins du Nord et du Sud pour une prise en charge efficace du VIH-SIDA. Le 
fonds americain U.S. President’s Emergency Plan for AIDS Relief (PEPFAR) soutient les programmes de 
lutte contre le VIH-SIDA . De nombreux autres organismes internationaux (UNICEF), associations (ARCAT 
Sida, Coalition PLUS...) et fondations (Solthis, Merieux, Nelson Mandela) sont engages dans la lutte contre 
le SIDA dans les pays tropicaux. 

• En matiere de paludisme . I’initiative « Faire Reculer le Paludisme » (Roll Back Malaria) coordonne la strategie 
mondiale contre le paludisme. L’initiative multilaterale sur le paludisme (MIM), en lien avec le programme 
TDR, developpe depuis 1997 des recherches et des outils de controle du paludisme en Afrique. MMV 
(Medecine for Malaria Venture) a pour mission la decouverte, le developpement et la mise a disposition 
d’antipaludiques. Des laboratoires du Nord (Institut Pasteur de Paris, Walter Reed Army Institute of Research 
et National Institute of Allergy and Infectious diseases americains) comme du Sud (Malaria Research and 
Training Center (MRTC) de Bamako, Universite Mahidol Oxford de Bangkok) travaillent sur la detection des 
resistances et la mise au point de nouvelles molecules et de vaccins antipaludiques. 

• Le partenariat Stop TB regroupe depuis 2001 un millier de partenaires (Organismes Non Gouvernemen- 
taux (ONG), universites, organismes internationaux et gouvernementaux) dans une centaine de pays pour 
mener la lutte contre la tuberculose . Tuberculose Vaccine Initative est un consortium visant a developper 
des vaccins contre la tuberculose. 

• La lutte contre la maladie de Chagas a progresse depuis les annees 1990 grace a la lutte antivectorielle et 
antiparasitaire en Amerique latine menee dans le cadre du Pacte Andin et de I’initiative intergouvernemen- 
tale amazonienne, avec I’Organisation Panamericaine de la Sante (OPS/PAHO), bureau regional de I’OMS, 
implique aussi dans de nombreux programmes de lutte contre les infections tropicales et les interventions 
en cas d’epidemie (cholera a Haiti). 

• Le programme africain de lutte contre I’ onchocercos APOC, finance par la Banque Mondiale, a remplace 
I’OCP et couvre desormais 19 pays. 

• GAVI (Global Access for Vaccination and Immunisation) est un consortium d’organismes finangant le deve- 
loppement de la vaccination dans les PED. Le Projet Vaccins Meningite (MVP), partenariat entre I’OMS et 
PATH a pour objectif le developpement de nouveaux vaccins contre la meningite comme le MenAfriVac. 

• L’action de Drugs for Neglected Diseases Initiative (DNDi) concerne developpement de traitements contre 
les « maladies orphelines » (leishmanioses, maladie du sommeil, maladie de Chagas), le paludisme et 
recemment le SIDA pediatrique et les filarioses. 

• La lutte contre la lepre est menee par un programme de I’OMS, la Federation internationale des organisa- 
tions de lutte contre la lepre (ILEP) regroupant 14 membres de 12 pays differents, I’Association Internatio- 
nale contre la Lepre (ILA) et la Fondation Raoul Follereau impliquee aussi dans la lutte contre I’ulcere Buruli. 

• L’Organisation Mondiale de la Sante Animale (OIE, ex Office International des Epizooties), organisation 
intergouvernementale, est chargee de puis 2003 d’ameliorer la sante animale dans le monde et participe 
ainsi a la lutte contre les zoonoses pouvant toucher I’homme. 

• La surveillance des maladies infectieuses epidemiques tropicales et leur diagnostic en urgence repose 
largement sur les competence en microbiologie et en epidemiologie des Centres de controle et de preven- 
tion des maladies (CDC) du ministere de la sante americain, des centres de reference de I’lnstitut Pasteur 
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de Paris et du reseau international des 32 Instituts Pasteur et instituts associes repartis dans le monde. La 
surveillance des maladies d’importation au Nord chez les migrants et les voyageurs est utile au depistage 
precis des infections tropicales presentes au Sud, elle est assuree entre autre par les CDC aux Etats-Unis, 
le reseau GeoSentinel, I’lnstitut de Veille Sanitaire et le Centre National de Reference du Paludisme en 
France, le centre europeen de prevention et de controle des maladies (ECDC) de Stockholm. 

• De grandes fondations comme le Welcome Trust anglais, soutiennent des travaux de formation et de 
recherche concernant les infections tropicales ; certaines produisent aussi des vaccins comme la fondation 
Oswaldo Cruz du Bresil, impliquee dans la lutte contre le paludisme, la maladie de Chagas et la fievre jaune. 

• En Afrique, ^organisation de Coordination pour la lutte contre les Endemies en Afrique Centrale (OCEAC) de 
Yaounde a une activite d’expertise, de recherche et de formation sur les maladies tropicales de cette region. 
Le Centre International de Recherches Medicales de Franceville (CIRMF), dote d’une unite de primatologie, 
cible ses actions sur les parasitoses, les retrovirus, les virus emergents et les milieux ecologiques modulant 
les infections tropicales. 

• Des unites de recherche de I’lnstitut de Recherche pour le Developpement (IRD) sont dediees au VIH-SIDA, 
aux maladies vectorielles, aux infections tropicales de la mere et de I’enfant et aux milieux tropicaux favo- 
risant le infections tropicales. 

• Les instituts de medecine tropicale comme la Liverpool School of Tropical Medecine et la London School 
of Tropical Medicine and Hygiene, I’lnstitut de medecine tropicale d’Anvers, I’lnstitut tropical et de sante 
publique suisse, I’lnstitut d’Epidemiologie neurologique et de Neurologie Tropicale (IENT) de Limoges, 
I’lnstitut de Medecine Tropicale du Service de Sante (IMTSSA) de Marseille, I’lnstitut de Medecine et d’Epi- 
demiologie Appliquee (IMEA) de Paris, I’lnstitut de Sante Publique, d’Epidemiologie et de Developpement 
(ISPED) de Bordeaux, ont des programmes de formation et de recherche concernant les infections tropi- 
cales dans leurs sites europeens mais aussi au niveau des sites correspondants dans les pays tropicaux. 

2.3. Programmes nationaux 

• La plupart des pays tropicaux ont developpe des programmes nationaux de lutte contre les maladies 
infectieuses avec I’appui d’organismes internationaux, d’ONG et de centres de reference nationaux, regio- 
naux ou internationaux : Programme National Lutte contre le SIDA (PNLS), Initiatives nationales d’acces au 
antiretroviraux, Programme National de Lutte contre les 1ST (souvent lie au PNLS), Programme National de 
Lutte contre la Tuberculose (PNLT), Programme National de Lutte contre le Paludisme (PNLP), Programme 
Elargi de Vaccination (PEV) et selon I’epidemiologie locale, programmes de lutte contre la maladies du 
sommeil, la maladie de Chagas, la bilharziose, les filarioses, les distomatoses, I’ulcere de Buruli... 

• Les principales difficultes de ces programmes concernent la perennite de leur financement et I’integration 
aux autres programmes ou activites du systeme de sante du pays. 

• Its s’appuient sur des laboratoires nationaux dont certains sont des centres collaborateurs de I’OMS et des 
services de sante publique capables d’assurer la surveillance, I’alerte et la reponse face aux epidemies 
(meningite, cholera, arboviroses...). 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Organisation des Nations Unies : www.un.org 

OMS : www.oms.int 

TDR : www.apps.who.int/tdr/ 

PAHO/OPS : www.new.paho.org/ 

ONUSIDA : www.unaids.org 
UNICEF : www.unicef.org 
FNUAP : www.unfpa.org 

Banque mondiale : www.worldbank.org 
Fonds mondial : www.theglobalfund.org 

Objectifs du millenaire pour le developpement : www.un.org 

Stop TB : www.stoptb.org/ 

DNDi : www.dndi.org/index. php/overview-dndi.html?ids=1 
UNITAID : www.unitaid.eu 
MMV : www.mmv.org/ 

MIM : www.mimalaria.org/fr/ 

Alliance GAVI : www.gavialliance.org 

Projet Vaccins Meningite : www.meningvax.org/fr/mission.php 
PATH : www.path.org/ 

TBVI : www.tbvi.eu/home.html 
ILEP : www.ilep.org.uk 
ILA : www.leprosy-ila.org 

Cooperation frangaise : www.diplomatie.gouv.fr et www.afd.fr 
ESTHER : www.esther.fretwww.esther.eu 
IRD : www.ird.fr/ 

InVs : www.invs.sante.fr/ 

CNR paludisme frangais : www.cnrpalu-france.org 

Institut Pasteur de Paris : www.pasteur.fr 

Fondation Merieux : www.fondation-merieux.org/?lang=fr 

Fondation Raoul Follereau : www.raoul-follereau.org 

Reseau de surveillance des resistances microbiennes : www.pasteur-international.org/FSP/index.html 
IMEA : www.imea.fr/ 

IENT : www.ient.unilim.fr/ 

IFMT de Vientiane : www.ifmt.auf.org/ 

ISPED : www.isped.u-bordeaux2.fr/ 
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OCEAC : www.oceac.org 

CIRMF: www.cirmf.org/fr/nos-missions 

Reseau international des Instituts Pasteur : 

www.pasteur-international.org/ip/easysite/pasteur-international/reseau-international-des-instituts-pasteur 
Commission europeenne : www.europa.eu 
EDCTP : www.edctp.org/ 

E-CDC : www.ecdc.europa.eu/en/Pages/home.aspx 

OCDE : www.oecd.org rubrique developpement/efficacite de I’aide 

PEPFAR : www.pepfar.gov/about/index.htm 

Fondation Bill and Melinda Gates : www.gatesfoundation.org 
CDC : www.cdc.gov/fre/ 

NIH et NIAID (paludisme) : www.niaid.nih.gov/topics/Malaria/Pages/default.aspx 

Walter Reed Army Institute of Reserch (paludisme) : 

www.wrair-www.army.mil/ReAndDevelop_lnfectDisRe_MalariaResearch.aspx 
GeoSentinel (CDC ISTM) : www.istm.org/geosentinel/main.html 

London School of Hygiene and Tropical Medicine : www.lshtm.ac.uk/itd/ 

Liverpool School of Tropical Medicine : www.lstmliverpool.ac.uk/ 

Welcome Trust : www.wellcome.ac.uk/ 

Institut de medecine tropicale dAnvers : www.itg.be/itg/ 

Institut tropical et de sante publique suisse : www.swisstph.ch/fr/ 

Universite Mahidol Bangkok : www.mahidol.ac.th/index.phtml 

Fondation Oswaldo Cruz : www.fiocruz.br/cgi/cgilua. exe/sys/start.htm?tpl=home 
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Apports d’une demarche anthropologique 
a la prevention et a la prise en charge 
des maladies infectieuses 


La plupart des pathologies infectieuses se deploient dans des contextes de grande pauvrete. Si le trachome, 
la tuberculose, le paludisme, les diarrhees, les dermatoses, les infections respiratoires aigues ou I’infection 
par le VIH sont des pathologies medicalement definies, elles n’en sont pas moins - et d’une certaine maniere 
avant tout - des maladies de la pauvrete et des revelateurs d’inegalites socio-economiques. 

Les donnees epidemiologiques refletent la diversity des conditions de vie et objectivent des inegalites 
sociales. Par exemple, la prevalence des diarrhees varie de 14 % a plus de 20 % entre deux quartiers, plus 
ou moins favorises, de la ville de Nouakchott. 

C’est pourquoi, s’il est indispensable de soigner, il faut aussi se metier de ne pas naivement et abusivement 
« sanitariser » le social. Prevenir le risque infectieux est largement une question d’equite et « d’economie 
morale ». 

Dans le monde, pres de 900 millions de personnes n’ont pas acces a I’eau potable et 2,6 milliards n’ont pas 
acces a des equipements sanitaires salubres. Pres de 20 % de la population mondiale pratique la defecation 
en plein air, avec pour consequence quelques 300 millions de tonnes d’excrements humains qui polluent 
chaque annee les eaux propres. 

Cette situation socio-sanitaire est directement responsable de I’importance des maladies d’origine hydrique 
comme les schistosomoses et des maladies a transmission vectorielle comme le paludisme et la dengue. 

De meme, une analyse historique du paludisme souligne combien cette pathologie est enchassee dans de 
vastes mouvements demographiques allant, pour ne citer que deux epoques, de la traite negriere et aux 
transformations concomitantes de I’agriculture americaine jusqu’a I’histoire recente des difficultes de (’urba- 
nisation dans les pays en voie de developpement. 

Globalement, le changement des ecosystemes, les modifications des rapports sociaux, la crise des Etats 
et certaines situations de guerre construisent les contextes variables de I’emergence et de la diffusion des 
maladies infectieuses. C’est pourquoi, s’il faut bien evidemment soigner ou vacciner, il ne faut pas oublier 
que la cle de la lutte contre les maladies infectieuses se trouve dans la mise en oeuvre de programmes inter- 
sectoriels associant urbanistes, agronomes, educateurs, veterinaires et soignants. 

De plus, des recherches d’epidemiologie historique montrent que la baisse importante de la mortality enre- 
gistree depuis deux siecles grace au recul des principales maladies infectieuses a eu lieu avant la mise au 
point de therapies medicales efficaces. Tous ces points soulignent I’importance de reponses globales en 
termes de delivrance des biens publics essentiels comme I’eau, I’assainissement et I’education notamment 
des femmes. 

Une premiere tache consiste a analyser ces dimensions economiques et sociopolitiques composant les 
socles - les determinants - du pathologique. 

Par ailleurs, plus specifiquement, bien des actions sanitaires pourraient etre ameliorees en adaptant I’offre 
medicale aux contextes sociaux locaux. 

Pour ces deux thematiques, quelques « outils » anthropologiques sont indispensables. 


1. L’approche anthropologique 

L’approche anthropologique se caracterise par la rigueur de ses methodes d’analyse qualitative. 

1. L’usage methodique de procedures de description permet d’analyser, non pas ce que les acteurs pre- 
tendent faire, mais ce qu’ils font concretement. 

2. De constantes variations d’echelle permettent d’analyser comment de larges propositions politiques, eco- 
nomiques ou sanitaires se traduisent concretement « sur le terrain ». 
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3. Plutot qu’utiliser des variables pre-construites, il s’agit de saisir les multiples fagons dont des acteurs par- 
courent divers domaines de la realite sociale, mettant ainsi en connexion des domaines (sante, religion, 
langue...) qu’une analyse externe n’aurait pas imagine etre lies. 

4. L’etude anthropologique est « actors oriented », c’est-a-dire s’attache a penser le monde depuis les divers 
points de vue - souvent contradictoires - des acteurs, et non depuis I’unite necessairement artificielle que 
lui conferent des « grilles statistiques » preconstruites ou des objectifs de developpement. 

Concretement, dans le cadre de la prevention et de la prise en charge des malades, ces outils conceptuels 
et methodologiques fournis par I’anthropologie doivent permettre (1) de comprendre les liens entre des 
pratiques sociales et des infections, (2) d’analyser les diverses modalites d’acces aux soins des malades et 
d’etudier I’observance des traitements, (3) d’ameliorer la qualite de I’offre de soins et des interactions entre 
soignants et populations et (4) de proposer des preventions adaptees aux divers contextes socio-econo- 
miques et culturels. 

1.1. Comprendre les liens entre des pratiques sociales et des infections 

Les comportements ayant un impact sur la sante ne sont pas, du point de vue des acteurs, des comporte- 
ments a finalite sanitaire. 

Par exemple, la diffusion du VIH en Afrique est tres largement liee a diverses reformulations des relations 
sociales de sexes et de generations. Dans des situations de precarite, le corps et la seduction fonctionnent 
comme un capital social qu’il faut utiliser pour survivre et peut aussi etre victime de violences liees au genre. 

Dans le cadre de la lutte contre le paludisme, les programmes preconisent, a juste raison sanitaire, I’usage 
de moustiquaires. Mais, d’un point de vue social, c’est ainsi parler des « manieres de lit » : des schemes 
d’action incorpores, des normes culturelles qui reglent I’endormissement et font qu’il semble « naturel » de 
partager sa couche ou de dormir d’une certaine maniere. Ainsi, le sommeil de I’enfant est tres souvent I’objet 
d’attention et de protection ; pour cela, il somnole souvent sur une natte a I’air libre, aupres de ses parents 
durant la veillee pour ne rejoindre un espace couvert qu’au milieu de la nuit. 

De meme, la chambre et le lit ne sont pas des toujours des espaces « autonomies » correspondant a une 
activite specifique. Les lieux correspondent souvent a une superposition d’aires fonctionnelles sur un meme 
espace. Moyennant de reguliers balayages, on mange, on cuisine, et on peut dormir sur le meme espace. 

Et puis fort simplement, la taille de la famille, le nombre de personnes logees par pieces (parfois des families 
de 50 personnes dans une seule unite d’habitation et plus de 10 personnes par piece) et le nouvel usage des 
toits en tole font, que sous certains climats, on ne peut dormir a I’interieur et surtout pas sous une mousti- 
quaire... 

C’est ainsi que pour des raisons affectives, liees a la parente, au statut de I’enfant ou aux architectures 
locales, les propositions preventives sont remodelees par le cours ordinaire des choses : jeux des enfants 
qui dechirent les moustiquaires, chaleur trap grande qui fait qu’on ne dort pas dans la case, intimite sexuelle 
qui impose I’eloignement des enfants, usages de lits en lattes entre lesquelles s’insinuent les moustiques, 
droit d’ainesse autorisant I’appropriation de la moustiquaire par les anciens... 

De meme, dans le domaine de la dermatologie et notamment de la gale, prevenir la maladie implique d’arti- 
culer certains preceptes d’hygiene avec des conduites et des modes de vie locaux souvent contraints par 
I’habitat : partage du lit, dissimulation de la maladie pour des raisons de honte et de pudeur... 

Bien des interruptions de traitements (tuberculose, VIH) s’expliquent parce qu’une stigmatisation sociale 
incite a une dissimulation de son etat et done a s’eloigner des services de sante des lors que la douleur 
n’empeche plus un vivre en commun. 

Enfin, de maniere plus prosaique, a la prevention de la bilharziose s’oppose la necessity de cultiver du riz, et 
les luttes politiques locales pour la gestion et le paiement de I’eau limitent souvent son utilisation... 

En conclusion, plus qu’a une naive consecution des actes par des representations, les comportements 
resultent des juxtapositions de ces contraintes contradictoires et des diverses « collusions » entre des 
normes de conduites appartenant a divers domaines sociaux. 

Les populations n’ont pas toujours - loin s’en faut - « sanitairement raison » d’agir comme elles le font, elles 
n’agissent cependant pas sans diverses « raisons ». ConnaTtre les mesures preventives ne signifie pas auto- 
matiquement les accepter ni pouvoir les mettre en oeuvre. 
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Dans la plupart des cas, la prise de risque correspond a une tentative de concilier des injonctions - sani- 
taires, economiques, affectives - contradictoires et I’adoption de nouvelles conduites implique toujours une 
negociation invisible entre diverses contraintes (economiques, culturelles, familiales, etc.) et des represen- 
tations de la maladie. 

II taut comprendre les logiques comportementales des populations avant de vouloir les transformer. C’est 
pourquoi, Taction sanitaire doit inclure un travail de description des contextes d’intervention, associant des 
etudes permettant une quantification des comportements avec des etudes portant sur les significations que 
leur accordent leurs auteurs, ainsi que sur les contraintes adverses entre lesquelles ils ont souvent a negocier. 

Seules, ces confrontations precises et articulations entre une objectivation des risques et leurs significations 
sociales peuvent permettre de proposer de definir des « contextes de risque » et des modifications compor- 
tementales ayant un sens et une possible application pour les populations. 

1.2. Analyser les diverses modalites d’acces aux soins des malades et etudier I’observance 
des traitements 

Dans certains pays du Nord, I’Etat assure une structure assurantielle ayant principalement la forme d’un 
service public mettant a la disposition du plus grand nombre des biens essentiels qui ne peuvent etre pris 
en charge par des interets prives. 

C’est pourquoi la question sanitaire est incluse dans celle, beaucoup plus generale, du fonctionnement 
d’Etats capables d’assurer des conditions de vie decentes, une reglementation et un systeme de protection 
sociale a ses citoyens. 

Dans des mondes ou I’Etat - ou un collectif construit et regi par une reglementation stable s’appliquant a 
tous- ne peut assurer un minimum de protections sociales, I’individu n’est aide qu’en fonction de sa partici- 
pation directe a des communautes « naturelles » - famille, voisinage, collegues... - exergant une fonction de 
« protection rapprochee ». 

Les consequences pratiques de cette situation sont importantes. Les possibilites de traitements reposent, 
le plus souvent, sur une entraide familiale qu’il faut solliciter, et parfois negocier difficilement, pour chaque 
episode pathologique. Cet aspect dramatiquement aleatoire des prises en charge influe sur les itineraires 
des malades, I’acces aux soins et I’observance des traitements. 

Cette precarite pecuniaire associee a certaines interpretations profanes de la maladie incite a user preferen- 
tiellement de recours profanes et de « pharmacies par terre » donnant I’illusion d’un traitement « a moindre 
cout ». Ces differentes contraintes liant I’economie familiale, le statut des personnes et le sens accorde au 
mal font le lit des arrivees tardives dans les services de sante, des echecs therapeutiques et des resistances 
medicamenteuses. 

Pour que I’individu puisse reellement faire des projets, passer des contrats fiables, il doit pouvoir prendre 
appui sur un socle de ressources objectives. Pour pouvoir se projeter dans le futur, y compris « sanitaire», 
il faut disposer au present d’un minimum de securite. Comment anticiper des preventions lorsque chaque 
lendemain est incertain ? 

1.3. Ameliorer la qualite de I’offre de soin et des interactions entre soignants et populations 

L’echange d’informations sanitaires implique toujours une traduction entre un vocabulaire technique medical 
utilise par le medecin et un ensemble de representations profanes de la maladie. Cette difference des sys- 
temes de references est a I’origine de bien des difficultes d’intercomprehension entre les equipes soignantes 
et les populations. Ceci d’autant plus que dans nombre de pays, la langue scientifique differe de celle utilisee 
quotidiennement par le plus grand nombre pour s’exprimer. 

Le dialogue sanitaire impose de multiples interpretations et adaptations entre des termes presentes dans 
un langage populaire et d’autres dans une langue medicate articulee parfois dans un idiome exterieur au 
pays. Ce dialogue peut alors etre decrit comme la confrontation de deux codes operant des classifications 
differentes des pathologies. 

Certaines maladies distinguees par le discours medical peuvent etre congues par les populations comme 
ne constituant qu’une seule entite morbide. Reciproquement, divers signes cliniques definissant un seul 
syndrome medical peuvent etre distingues par les populations comme autant de maladies differentes. 
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Par exemple dans les langues mandingues (parlees en Afrique de I’Ouest par environ 20 millions de personnes), 
le terme sayi subsume un ensemble de maladies (hepatite, cancer du foie, paludisme, VIH...) susceptibles 
de s’exprimer par un ictere. Des lors, le traitement propose pour traiter une pathologie precise peut eventuelle- 
ment etre transfere a toute autre maladie ayant des symptomes apparemment semblables. De fagon similaire, 
I’amelioration « traditionnellement » obtenue de certains symptomes pourra etre interpretee comme attestant 
une reelle competence profane pour traiter toutes pathologies presentant une semiologie proche. 

Faute d’analyser scientifiquement ces interpretations profanes de la maladie (ces representations popu- 
lates) et des traitements, entre les equipes sanitaires et les populations, les confusions sont plus la regie que 
I’exception. Qu’il suffise d’evoquer le paludisme confondu avec toute fievre, le trachome uniquement pergu 
en son stade ultime de trichiasis, le SIDA s’exprimant sous I’aspect d’autres maladies ou la tuberculose sou- 
vent confondue en son debut avec une simple toux. Or, les populations ne peuvent s’attacher a prevent que 
ce qu’elles nomment et comprennent. 

L’instauration de ce dialogue est une lourde tache, et le monde compte, plus de 6 000 langues. Mais, « pas 
moyen de dialoguer sans se comprendre », et une equipe de sante ne peut esperer instaurer un reel echange 
avec les populations sans inclure ce travail d’ethnolinguistique dans ses activites. 

Une large part du travail de prevention secondaire et de prise en charge des maladies infectieuses repose 
sur ces pratiques quotidiennes de soins et seul un travail opiniatre, lent et modeste peut permettre d’instau- 
rer d’indispensables cultures de service. C’est en ameliorant I’offre de sante que Ton peut esperer reduire et 
maTtriser le risque infectieux. 

1 .4. Proposer des preventions adaptees aux divers contextes socio-economiques et culturels 

De nombreuses actions de sante se presentent sous la forme de « projets » utiles, mais malheureuse- 
ment aussi nombreux que « verticaux » (cibles sur une pathologie ou une seule action). Ces programmes 
- qui parfois malgre leur volonte d’aider desorganisent le fonctionnement quotidien du systeme de sante - 
confrontent les populations a la question de la possibility concrete de leur application et de la synthese de 
leurs diverses propositions. 

Par exemple, il n’est pas rare que les recommandations sanitaires soient inapplicables (laver son visage 
et ses mains regulierement la ou I’eau est rare, utiliser des moustiquaires la ou I’on dort a une dizaine par 
chambre...), ou que des femmes, tentant d’effectuer des syntheses entre les messages partiels dont elles 
sont les « cibles », pensent etre vaccinees contre le paludisme, ou craignent d’etre « sterilisees » par des 
antigenes. Bien des echecs des actions de sante s’expliquent autant par les dysfonctionnements internes 
des actions sanitaires que par ce que Ton presuppose d’une « ignorance » des populations. 

C’est pourquoi, sous peine de faire porter la culpability des situations et des conduites a risque a ceux qui 
sont deja les plus demunis, la prevention ne peut aucunement se limiter a une pratique langagiere naivement 
nommee « sensibilisation ». II faut lier des informations a des solutions concretes. 

Par ailleurs, il faut, autant que possible, « integrer » les programmes de lutte et d’education, y compris 
scolaire, contre les maladies infectieuses afin d’eviter la redondance - voire la discordance - des moyens 
humains et materiels et les incoherences dans les informations diffusees. 


2. Objectifs et etapes d’une analyse anthropologique 

Les propositions operationnelles d’une approche anthropologique se resument sous quelques larges 
rubriques (tableaux 1 et 2) : 

1. accroTtre des actions de co-developpement ayant pour but d’ameliorer quelques determinants majeurs de 
la sante (eau, assainissement, hygiene, habitat) ; 

2. aider a la constitution de systemes de solidarity de « proximite » ; 

3. ameliorer I’offre de sante ; 

4. tenir compte de la complexity linguistique et socioculturelle des contextes d’intervention afin que tout 
contact avec un service de sante soit I’occasion d’un reel dialogue educatif avec les populations. 

Pour cela, quelques etapes logiques correspondant a ces objectifs doivent etre respectees. 
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Tableau 1. Objectif : Comprendre les conduites pathogenes et I’acceptabilite des preventions 

1 

Analyse des problemes sanitaires ressentis et des raisons de leurs interpretations populaires. 

2 

Analyse des pratiques populaires ayant un impact sur la sante (point d’eau, toilette, hygiene, 
nutrition, pratiques sexuelles...). 

3 

Analyse des programmes de developpement intervenant dans la zone sanitaire et ayant un lien 
avec les determinants de sante (hydraulique, assainissement, services veterinaires et agricoles, 
education...). 

4 

Analyse de I’histoire des interventions de developpement sur la zone sanitaire et de leurs effets 
pergus par les populations. 

5 

Analyse des perceptions populaires des preventions sanitaires (usage des pompes, des latrines, 
des moustiquaires, des preventions sexuelles...) et de leur acceptability sociale. 


Tableau 2. Objectif : Comprendre les conduites de soins 

1 

Analyse ethnolinguistique des pathologies ressenties par les populations. 

2 

Analyse des pratiques de soins populaires concernant ces maladies. 

3 

Analyse des parcours therapeutiques des malades (traitements familiaux, « guerisseurs », 
pharmacies informelles, pratiques magico-religieuses...). 

4 

Analyse des questions liees a I’acces aux soins (structures decisionnelles, economie familiale...). 

5 

Analyse des interactions entre soignants et soignes dans les services de sante. 

6 

Analyse de la comprehension des prescriptions et de I’observance des traitements. 

7 

Analyse de la qualite des soins ressentis. 
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Classification des principales bacteries 
pathogenes chez I’homme 


Forme 

Gram 

Culture 

Genre 

Espece 

Parti cularites 

Cocci 

Positif 

Aerobie 

Streptococcus 

pyogenes 

agalactiae 

bovis 

salivarius 

mitis 

sanguis 

pneumoniae 

Groupement en chaTnettes 




Staphylococcus 

aureus 

epidermidis 

saprophyticus 

Groupement en amas 




Enterococcus 

faecalis 

faecium 




Anaerobie 

Peptostreptococcus sp. 

Peptococcus sp. 


Negatif 

Aerobie 

Neisseria 

meningitidis 

gonorrhoeae 

Diplocoque en grain de cafe 
Diplocoque en flamme de bougie 




Branhamella 

catarrhalis 





Moraxella 

catarrhalis 




Anaerobie 

Veillonella 

parvula 
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Forme 

Gram 

Culture 

Genre 

Espece/serotype 

Particularites 

Bacilles 

Positif 

Aerobie 

Corynebacterium 

diphterlae 

Anaerobies 




Listeria 

monocytogenes 

facultatifs sporules 
pour Bacillus sp 




Bacillus 

anthracis 

cereus 




Gardnerella 

vaginalis 





Erysipelothrix 

rhusiopathiae 




Anaerobie 

Nocardia 

asteroides 

brazilensis 





Clostridium 

perfringens 

botulinum 

tetani 

difficile 

Sporules 




Actinomyces 

israeli 





Tropheryma 

whipplei 





Propionibacterium 

acnes 





Lactobacillus sp. 




Negatif 

Aerobie 

Escherichia 

coli 





Klebsiella 

pneumoniae 

rhinoscleromatis 





Enterobacter 

cloacae 





Serratia 

marcescens 





Proteus 

mirabilis 





Acinetobacter 






Citrobacter 

freundi 





Morganella 

morganii 





Shigella 

dysenteriae 

flexnerii 

boydli 

sonneii 

Famille des 
Enterobacteriacae 




Salmonella enterica 

Typhl 

Paratyphi 

Typhimurium 

Cholerae suis 
Enteritidis 

Arizona, etc. 





Yersinia 

pestis 

enterocolitica 
pseudo tuberculosis 





Pseudomonas 

Burkholderia 

aeruginosa 

mallei/pseudomallei 

Famille des 
Pseudomonacae 
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Forme 

Gram 

Culture 

Genre 

Espece/serotype 

Particularites 

Bacilles 

Negatif 

Aerobie 

Legionella 

pneumophila 

Famille des 
Legionellaceae 




Coxiella 

burnetii 

Intracellulaires 




Pasteurella 

multocida 

Famille des 
Pasteurellacae 




Haemophilus 

Influenzae 

ducreyi 





Campylobacter 

jejuni/coli/fetus 

Famille des 




Helicobacter 

pylori 

Spirillaceae 




Vibrio 

cholerae 

parahaemolyticus 

Famille des 
Vibrionaceae 




Aeromonas 

hydrophila 





Plesiomonas 

shigelloides 





Bartonella 

henselae 

quintana 

bacilliformis 

Intracellulaires 




Brucella 

melitensis 
abortus bovis/suis 

Pousse sur milieu 
au C0 2 




Francisella 

tularensis 





Bordetella 

pertussis 





Calymmatobacterium 

granulomatis 





Streptobacillus 

monoliformis 





Spirillum 

minor 




Anaerobie 

Bacteroides 

fragilis 





Fusobacterium 

necrophorum 





Prevotella 

melaninogenica 
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Famille 

Genre 

Espece 

Particularites 

Spirochaetaceae 

Treponema 

pallidum 

pertenuae 

carateum 

Spirales, mobiles 


Borrelia 

recurrentis 

burgdorferi 

duttonii 



Leptospira 

Interrogans 

biflexans 


Mycobacteriaceae 

Mycobacterium 

tuberculosis 

bovis 

africanum 

leprae 

xenopi 

marinum 

ulcerans 

avium intracellulare 
kansasii 

Coloration de Ziehl 
Neelsen 

Pousse lente en culture 

Rickettsiaceae 

Rickettsia 

prowasekii 

conorii 

typhi 

africae 

akari 

Intracellulaires 

Chlamydiaceae 

Chlamydia 

trachomatis 

pneumoniae 

psittaci 

Intracellulaires 

Mycoplasmataceae 

Mycoplasma 

Ureaplasma 

hominis 

pneumoniae 

genitalium 

urealyticum 

Mollicutes sans paroi 
intracellulaires 


Groupe des bacteries HACCEK a pousse lente et/ou difficile : Haemophilus sp., 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Capnocytophaga, 
Eikenella corrodens, Kingella kingae 
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Classification des principaux virus 
pathogenes chez I’homme 


Virus a ARN 


Famille 

Genre 

Espece 

Maladie 

Picornaviridae 

Enterovirus 

Poliovirus 1,2, 3, 4 

Poliomyelite 

Virus Coxsakie A B 

Infections respiratoires 

Meningite, eruption, myalgies 
Myocardite, diarrhee 

Echovirus 

Enterovirus 68-71 

Hepatovirus 

Virus de I'hepatite A (VHA) 

Hepatite 

Rhinovirus 

Virus du rhume 

Rhino-pharyngite 

Caliciviridae 

Calicivirus 

Virus Norwalk/apparentes 

Diarrhee 

Hepevirus 

Virus de I'hepatite E (VHE) 

Hepatite 

Astroviridae 

Astrovirus 

Astrovirus 

Diarrhee 

Reoviridae 

Rotavirus 

Rotavirus humains 

Diarrhee 

Togaviridae 

Rubivirus 

Virus de la rubeole 

Rubeole 

Orthomyxoviridae 

Influenzavirus 

Virus influenza A, B, C 

Grippe 

Paramyxoviridae 

Parainflenzavirus 

Virus parainfluenza 

Infections respiratoires 

Rubulavirus 

Virus des oreillons 

Oreillons 

Morbillivirus 

Virus de la rougeole 

Rougeole 

Pneumovirus 

Virus respiratoire syncitial (VRS) 

Infections respiratoires 

Rhabdoviridae 

Lyssavirus 

Virus de la rage 

Rage 

Coronaviridae 

Coronavirus 

Coronavirus humain 

SR AS 

Retroviridae 

Oncovirus 

HTLV-1 et HTLV-2 

Hemopathie, neuropathie 

Lentivirus 

VIH-1 et VIH-2 

SIDA 

Non determinee 

Deltavirus 

Virus de I’hepatite D 

Hepatite 

Alphaviridae 

Alphavirus 

Virus Chikungunya 

Chikungunya 

Flaviviradae 

Flavivirus 

Virus amaril 

Virus dengue 1, 2, 3, 4 

Virus de I’encephalite japonaise 

Virus West-Nile 

Virus de I’hepatite C 

Fievre jaune 

Dengue 

Encephalite 

Encephalite 

Hepatite 

Filoviridae 

Filovirus 

Virus Marburg 

Virus Ebola 

Fievre hemorragique 

Fievre hemorragique 

Arenaviridae 

Arenavirus 

Virus Lassa 

Virus Junin 

Virus Machupo 

Virus Guanarito 

Virus Sabia 

Fievre hemorragique 
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Virus a ARN 

Famille 

Genre 

Espece 

Maladie 

Bunyaviridae 

Hantavirus 

Virus Hantaan 

Fievre hemorragique avec 
syndrome renal 



Virus Sin nombre 

Fievre hemorragique avec 
pneumopathie 



Virus andes 

Fievre hemorragique avec 
pneumopathie 


Nairovirus 

Virus Crimee Congo 

Fievre hemorragique 


Phlebovirus 

Virus de la vallee du Rift 

Fievre hemorragique 


Virus a ADN 


Famille 

Genre 

Espece 

Maladie 

Parvoviridae 

Parvovirus 

Erythrovirus B19 

Megalerytheme ou 5 e maladie 

Papillomaviridae 

Papillomavirus 

Papillomavirus 

Condylomes veneriens, verrues 

Papovaviridae 

Polyomavirus 

Virus JC et BK 

Encephalite (chez VIH) 

Adenoviridae 

Mastadenovirus 

Adenovirus 

Infections ORL, conjonctivite 

Hepadnaviridae 

Hepadnavirus 

Virus de I'hepatite B (VHB) 

Hepatite 

Herpesviridae 

Sous-famille des alphaherpesvirinae 


Simplex virus 

Virus herpes simplex (HSV1/2) 

Herpes cutaneo-muqueux, 
encephalite, meningite 


Varicellovirus 

Virus varicelle zona (VZV) 

Varicelle, zona 


Sous-famille des betaherpesvirinae 


CMV 

Cytomegalovirus 

Cytomegaloviroses 


HHV6 

Virus herpes humain de type 6 

Exantheme subit, roseole ou 6 e 
maladie 


HHV7 

Virus herpes humain de type 7 

Exantheme subit 


HHV8 

Virus herpes humain de type 8 

Maladie de Kaposi, lymphome 


Sous-famille des gammaherpesvirinae 


EBV 

Virus d'Epstein-Barr 

Mononucleose infectieuse 

Poxviridae 

Orthopoxvirus 

Virus de la vaccine (animal) 

Vaccine 



Virus monkeypox (animal) 

Monkey pox 



Virus de la variole 

Variole 


Parapoxvirus 

Virus de I'Orf (animal) 

Orf 


Molluscipoxvirus 

Virus du molluscum contagiosum 

Molluscum contagiosum 


Arbovirus, Arenavirus, Filovirus et virus Hantaan : voir les chapitres « Arboviroses » et « Fievres hemorragiques 
virales ». 
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Classification des principaux parasites 
pathogenes chez I’homme 



Embranchement 
ou classe 

Genre 

Espece 

Maladie 

Protozoaires 

Sporozoaires 

Plasmodium 

falciparum 

vivax 

malariae 

ovale 

knowlesi 

Paludisme 

Toxoplasma 

gondii 

Toxoplasmose 

Cryptosporidium 

parvum 

Cryptosporidiose 

Isospora 

belli 

Isosporose 

Cyclospora 

cayetanensis 


Rhizopodes 

Entamoeba 

histolytica 

Amoebose 

Acantamoeba sp. 


Meningite, keratite 
(amibes libres) 

Naegleria 

fowled 

Flagelles 

Trypanosoma 

gambiense 

rhodesiense 

cruzi 

Maladie du sommeil 

Maladie de Chagas 

Leishmania 

donovani 

infantum 

Leishmaniose viscerale 

tropica 

major 

mexicana 

braziliensis 

Leishmaniose cutanee 
ou cutaneo-muqueuse 

Trichomonas 

hominis 

vaginalis 

Trichomonose 

Giardia 

intestinalis 

Giardiose 

Cilies 

Balantidium 

coli 

Balantidiose 

Autres 

Enterocytozoon 

Encephaiitozoon 

bieneusi 

intestinalis 

Microsporidiose 
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Embranchement 
ou classe 

Genre 

Espece 

Maladie 



Trichuris 

trichiura 

Trichocephalose 



Enterobius 

vermicularis 

Oxyurose 



Ascaris 

lumbricoides 

Ascaridiose 



Ancyiostoma 

duodenale 

Ankylostomose 



Necator 

americanus 



Strongyloides 

stercoralis 

Anguillulose 



Toxocara 

canis 

Larva migrans 



Ancyiostoma 

brasiliensis 


Nematodes 

Anisakis 

marina 

Anisakiose 



Angiostrongylus 

cantonensis 

Meningite a 
eosinophiles 



Trichinella 

spiralis 

Trichinose 



Wuchereria 

bancrofti 

pacifica 

Filarioses lymphatiques 



Brugia 

malayi 




Onchocerca 

volvulus 

Onchocercose 



Loa 

loa 

Loase 



Dracunculus 

medinensis 

Dracunculose 

Helminthes 


Fasciola 

hepatica/gigantica 




Dicrocoelium 

dendriticum 

Distomatoses 



Clonorchis 

sinensis 

hepato-biliaires 



Opistorchis 

felineus 




Fasciolopsis 

buski 




Metagonimus 

yokogawai 

Distomatoses intestinales 


Trematodes 

Heterophyes 

heterophyes 




Paragonimus 

westermani 

africanus 

Distomatose pulmonaire 




haematobium 

Bilharziose urinaire 



Schistosoma 

mansoni 

intercalatum 

Bilharziose intestinale 



Schistosoma 

japonicum 

mekongi 

Bilharziose 

arterio-veineuse 



Taenia 

saginata 

solium 

Taeniasis intestinal 
Cysticercose ( T. solium) 


Cestodes 

Hymenolepis 

nana 

Hymenolepiose 


Echinococcus 

granulosus 

Hydatidose 



Diphyllobothrium 

latum 

Bothriocephalose 



Multiceps 

multiceps 

Cenurose 


68 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


11 Outils en infectiologie tropicale 

Classification des principaux champignons pathogenes 
chez I’homme 


C 


SQMMAIRE j 


S ® ( INDEX ) 


Classification des principaux champignons 
pathogenes chez I’homme 


Les champignons sont des eucaryotes dont le diametre est superieur a un micrometre (tableaux 1 et 2). 

Morphologiquement, il s’agit, soit de levures : micro-organismes unicellulaires, ronds ou ovalaires se repro- 
duisant par bourgeonnement (exemple : Cryptococcus neoformans , Candida albicans), soit de filaments 
de structure tubulaire et ramifiee. Les filaments sont pourvus de cloisons transversales (septa) : filaments 
septes (exemple : Aspergillus fumigatus) ou depourvus de cloisons : filaments non septes (exemple : les 
zygomycetes, agents de mucormycose). 

Certains filaments sont pigmentes (Phaeohyphomycetes) (exemple : Alternaria, Cladosporium) ou translu- 
cides (Hyalohyphomycetes) (exemple : Aspergillus, Fusarium). 

Quelques particularity a signaler : 

- les Candida (sauf C. glabrata) sont des levures qui filamentent. La presence simultanee de levures et de 
filaments sur les frottis ou les biopsies permet le diagnostic de candidose ; 

- Malassezia, agent du pityriasis versicolor, possede egalement cette propriety visible seulement dans les 
cellules epidermiques superficielles ; 

- les champignons dimorphiques, agents de mycoses dites exotiques, ont la particularity de pouvoir exister 
sous deux formes selon I’environnement : la forme levure presente dans les organes infectes, la forme fila- 
menteuse presente dans la nature ou obtenue en culture sur les milieux standard (exemple : Histoplasma 
capsulatum, Coccidioides immitis). Pour ce dernier champignon, la forme parasitaire est une grande sphe- 
rule, variante d’une levure. 
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Tableau 1. Classification des principales mycoses cutaneo-muqueuses rencontrees 

et leurs agents responsables 

Appellations cliniques 

Principaux champignons responsables 

Mycoses superficielles (peau et phaneres) 

Teignes du cuir chevelu 

Microsporum langeronii 

Microsporum audouinii 

Microsporum canis 

Trichophyton violaceum 

Trichophyton soudanense 

Trichophyton tonsurans 

Trichophyton mentagrophytes 

Trichophyton schoenleinii 

Epidermophyton floccosum 

Dermatophytes de la peau et de plis 

Trichophyton rubrum 

Trichophyton mentagrophytes 

Trichophyton soudanense 

Pseudodermatophytose ou scytalidiose 

Scytalidium sp. 

Onyxis et perionyxis 

Trichophyton rubrum 

Trichophyton mentagrophytes, T. soudanense 
Scytalidium sp. 

Acremonium sp., Fusarium sp. 

Candida albicans 

Pityriasis versicolor, Pityriasis capitis 

Malassezia sp. 

Tinea nigra palmaire, plantaire 

Hortaea werneckeii 

Piedra blanche (creux axillaires, plis inguinaux) 

Trichosporon ovoides 

Trichosporon inkin 

Mycoses des muqueuses 

Candidoses buccale et peri-buccale 

Candida albicans, Candida sp. 

Candidose digestive 

Candida albicans, Candida sp. 

Candidose genitale 

Candida albicans, Candida sp. 
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Tableau 2. Classification des principales mycoses profondes et leurs agents responsables 

Appellations cliniques 

Principaux champignons responsables 

Mycoses sous-cutanees 

Mycetome fongique 

Madurella mycetomatis 

Leptosphaeria senegalensis 

Pseudallescheria boydii, Acremonium sp. 

Pyrenochaeta romeroi 

Neotestidina rosatii 

Chromomycose 

Fonsecaea compacta, Fonsecaea pedrosoi 

Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii 

Sporotrichose 

Sporothrix schenckii 

Conidiobolomycose 

Basidiobolomycose 

Conidiobololus coronatus 

Basidiobolus ranarum 

Phaeohyphomycoses 

Agents de phaeohyphomycoses : Alternaria, Exophiala, etc. 

Mycoses profondes ou systemiques 

Mycoses a champignons dimorphiques : 

- Histoplasmose a petites levures 

a grandes levures 

- Blastomycose 

- Coccidioidomycose 

- Paracoccidioidomycose 

- Penicilliose 

Histoplasma capsulatum var. capsulatum 

Histoplasma capsulatum var. duboisii 

Blastomyces dermatitidis 

Coccidioides immitis 

Paracoccidioides brasiliensis 

Penicillium marneffei 

Mycoses a champignons opportunistes 
levuriformes : 

- Candidoses 

- Cryptococcose 

Candida albicans, Candida sp. 

Cryptococcus neoformans 

Mycoses a champignons opportunistes 
filamenteux : 

- Aspergilloses 

- Hyalohyphomycoses 

- Phaeohyphomycoses 

- Mucormycoses 

Aspergillus fumigatus 

Aspergillus sp. 

Autres champignons clairs ou hyalins : Acremonium, 
Chrysosporium, Fusarium, Scedosporium, Scopulariopsis... 
Autres champignons noirs ou dematies : Alternaria, 
Aureobasidium, Bipolaris, Cladosporium, Drechslera, 
Exophiala, Phialophora, Wangiella... 

Mucor, Abisidia, Rhizopus, Rhizomucor 

Mycoses atypiques ou inclassees : 
Pneumocystose 

Pneumocystis jirovecii 
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Technique, 

resultats et interpretation des prelevements 


1. L’examen cytobacteriologique des urines (ECBU) 

1.1. Le prelevement 

11 est important de respecter rigoureusement les regies d’antisepsie, de recueil et de conservation pour une 
interpretation correcte de I’examen cytobacteriologique des urines (ECBU). 

Classiquement, il taut eliminer les premieres urines et recueillir I’urine du milieu de jet (recueil dit « a la volee ») 
dans un flacon sterile (au moins 20 ml) en prenant soin de ne pas toucher le bord superieur du recipient. La 
recherche des mycobacteries se fera sur la totalite de la miction du matin, 3 jours de suite. 

Chez la femme, la difficulty est d’eviter la contamination du prelevement par la flore commensale de I’uretre 
et de la region genitale externe. II faut done rappeler a la patiente I’importance de se laver les mains puis de 
faire une toilette soigneuse du meat et de la region vulvaire d’un seul geste de I’avant vers I’arriere avec du 
savon doux (en ringant bien) puis avec un antiseptique non moussant (polyvidone iodee gynecologique ou 
chlorexidine aqueuse) en allant des petites levres aux grandes levres en s’ecartant du meat urinaire. 

Pour les hommes, le decalottage du gland est necessaire. Dans les prostatites, le recueil des urines se fait 
sur le premier jet. 

Chez le nourrisson ou le jeune enfant, I’usage d’un collecteur d’urine peut s’averer necessaire. Ce dispo- 
sitif, sterile, a usage unique, se pose apres disinfection soigneuse et ne peut etre laisse en place plus d’une 
heure. L’urine peut egalement etre saisie «a la volee» au moment du change. 

Chez un patient sonde, apres lavage simple des mains, le prelevement peut etre fait directement par 
ponction de la sonde : clamper la sonde au-dessus du site de ponction 10 minutes (mettre une compresse 
entre le clamp et la sonde pour ne pas I’abTmer), desinfecter le site de ponction avec une compresse sterile 
imbibee d’antiseptique, prelever les urines a travers le site de ponction avec la monovette ou la seringue 
sterile, transvaser les urines dans le flacon sterile. Des dispositifs de prelevement existent actuellement sur 
les systemes de sondage. 

Chez un patient incontinent, il faut effectuer un sondage intermittent apres lavage des mains et recueillir 
le milieu du jet dans un flacon sterile en faisant attention a ne pas mettre en contact le flacon avec la region 
genitale. 

Dans des circonstances particulieres, le prelevement peut etre realise par ponction sus-pubienne (geste 
specialise) en ponctionnant directement I’urine dans la vessie a I’aide d’une seringue apres disinfection 
soigneuse des teguments. 

Dans tous les cas, le flacon doit etre ferme hermetiquement, identifie et accompagne d’une prescription 
precisant I’heure de prelevement, la temperature du patient, son traitement antibiotique et toute information 
utile (patient sonde...). 

Les urines doivent etre acheminees rapidement au laboratoire afin d’eviter la pullulation microbienne. Les 
conditions de conservation sont les suivantes : maximum deux heures a temperature ambiante ou 48 heures 
si le flacon contient un conservateur type acide borique ; maximum 24 heures a 4°C, sachant qu’au-dela de 

12 heures les leucocytes commencent a s’alterer, ce qui peut fausser la numeration. 
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1.2. Analyses biologiques 

La realisation d’un ECBU comporte differentes etapes : 

• I’examen macroscopique des urines ; 

• I’examen microscopique : denombrement des leucocytes et des hematies (a I’etat physiologique, I’urine 
contient moins de 1 000 leucocytes ou hematies par ml), recherche de cristaux, cylindres et de micro- 
organismes par examen direct et par examen du frottis realise a partir du culot de centrifugation et colore 
au Gram. La presence de cellules epitheliales d’origine vaginale signe une contamination ; 

• la culture qui permet une evaluation quantitative de la bacteriurie et un antibiogramme. 

1.3. Resultats et interpretation (voir le chapitre « Infections urinaires communautaires ») 

L’interpretation correcte de I’ECBU doit tenir compte de nombreux parametres (tableau 1) : 

• le contexte : terrain particulier (immunodeprime, patient sonde), existence d’un traitement antibiotique 
prealable, infection communautaire ou liee aux soins... ; 

• la presence d’une fievre ou de symptomes urinaires ; 

• la leucocyturie : une leucocyturie > 10 4 /ml est le temoin d’un processus inflammatoire (chez le patient sonde, 
la leucocyturie n’est pas contributive). L’absence de leucocyturie a une bonne valeur predictive negative 
sauf chez le patient immunodeprime (neutropenique, greffe) ou en cas d’infection urinaire debutante ; 

• la nature des micro-organismes isoles : tous n’ont pas le meme niveau d’implication dans I’etiologie des 
infections urinaires (tableau 2) ; 

• le nombre de micro-organismes isoles (caractere mono- ou pluri-microbien des cultures) : en pratique, 
au-dela de deux types de colonies differentes, I’analyse est en faveur d’une contamination et le prelevement 
doit etre renouvele ; 

• le taux de la bacteriurie (UFC : Unite Formant Colonie) : 

- bacteriurie < 10 3 UFC/ml : absence d’infection en I’absence d’antibiotherapie en cours ; 

- bacteriurie > 10 5 UFC/ml : infection probable ; 

- entre 10 3 et 10 4 UFC/ml : zone d’incertitude. 

Dans les infections communautaires 

En presence de signes cliniques et/ou d’une leucocyturie significative, la presence d’une bacteriurie a 
10 3 UFC/ml est prise en compte pour les cystites aigues si la bacterie appartient a la categorie 1. Ce seuil 
est plus eleve (10 5 UFC/ml) pour les autres bacteries notamment les enterocoques. 

Dans les pyelonephrites, le seuil est fixe a 10 4 UFC/ml et dans les prostatites a 10 3 UFC/ml. 

Dans les infections liees aux soins, le seuil de la bacteriurie est fixe a 10 3 UFC/ml chez le patient non sonde 
et a 10 5 UFC/ml chez le patient avec sondage vesical ou autre abord de I’arbre I’urinaire. 

La presence d’une bacteriurie sans signe clinique doit faire evoquer une colonisation. 

La presence de signes cliniques associes a une leucocyturie, meme si la culture est negative, doit faire 
evoquer des bacteries de culture lente ou difficile. 

L’ECBU est un examen bien codifie dont les deux temps critiques sont : 

• le prelevement trop souvent « victime » de son apparente simplicity ; 

• I’interpretation microbiologique qui doit s’appuyer sur des arguments decisionnels irreprochables. 
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Tableau 1. 

Interpretation de I’ECBU 


Signes 

cliniques 

Leucocyturie 
> 10 4 /ml 

Nombre 

d’especes 

Bacteriurie 

Commentaire 

+ 

+ 

<2 

Cystites aigues 

> 10 3 UFC/ml si bacterie 
de categorie 1 

> 10 s UFC/ml pour les 
autres bacteries 

Pyelonephrites aigues 

> 10 4 UFC/ml 

Prostatite aigue 

> 10 3 UFC/ml 

Infections urinaires 
associees aux soins 

> 10 3 UFC/ml chez le 
patient non sonde 

> 10 5 UFC/ml chez le 
patient sonde 

Infections urinaires 

+ 

+ 


< 10 3 UFC/ml 

Inflammation sans 
bacteriurie : antibiotique en 
cours, bacteries de culture 
lente ou difficile, etiologie 
non infectieuse 

+ 


<2 

> 10 5 UFC/ml 

Infection urinaire 
debutante (ECBU a refaire) 
ou immunodepression 

- 

Variable 

> 1 

> 10 3 UFC/ml 

Contamination ou 
colonisation 

- 

- 


< 10 3 UFC/ml 

Absence d’infection 
urinaire 

Variable 

Variable 

> 3 


Contamination probable : 
ECBU a refaire 


Tableau 2. Categorisations des micro-organismes en fonction de leur niveau d’implication 

dans I’etiologie des infections urinaires 

Categorie 1 

Categorie 2 

Categorie 3 

Categorie 4 

Pathogenes 

systematiquement 
responsables 
d’infections urinaires 

Pathogenes impliques 
dans les infections 
nosocomiales ou 
s’il y a des facteurs 
anatomiques ou 
iatrogenes favorisants 

Pathogenes douteux 

Contaminants 


• •• 
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Tableau 2. Categorisations des micro-organismes en fonction de leur niveau d’implication 

dans I’etiologie des infections urinaires 

Categorie 1 

Categorie 2 

Categorie 3 

Categorie 4 

Escherichia coli 

Staphylococcus 
saprophyticus (chez la 
femme jeune) 

Salmonella 

Mycobacteries 

Enterobacteries 
Enterococcus 
Staphylococcus aureus 

Pseudomonas 

aeruginosa 

Corynebacterium 

urealyticum 

Haemophilus 
Streptococcus B chez 
la femme enceinte ou le 
diabetique 

Staphylococcus 
coagulase negative 
Streptococcus 
agalactiae 

Aerococcus urinae 

Acinetobacter 

Burkholderia cepacia 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

Candida albicans et 
glabrata 

Lactobacillus 

Gardnerella vaginalis 
Streptocoques alpha 
hemolytiques 

Bacilles coryneformes 


2. Examen cytobacteriologique du liquide cephalorachidien 

L’examen cytobacteriologique du liquide cephalorachidien est un examen d’urgence. Le laboratoire doit 
communiquer les resultats au clinicien a chaque stade du diagnostic. 

2.1. Le prelevement 

Le prelevement doit etre realise avant toute antibiotherapie. Cependant dans les formes graves (purpura 
fulminans, syndrome meninge avec delai de transfert de plusieurs heures), le traitement antibiotique est ins- 
taure en urgence avant tout prelevement. 

Des signes de focalisation ou d’hypertension intracranienne pourront faire discuter I’opportunite d’une 
tomodensitometrie cerebrale avant le geste. Celle-ci ne doit pas retarder la prise en charge therapeutique. 
L’examen du fond d’ceil manque de sensibilite mais peut etre pratique en I’absence d’autre moyen s’il ne 
retarde pas la ponction. 

La ponction lombaire est effectuee sur un patient assis courbe en avant, ou en decubitus lateral. Apres une 
preparation de type chirurgical, le trocart est insere dans le cul de sac dural, au niveau de L4-L5 ou L5-S1 
(L4-L5 repere par la ligne rejoignant le sommet des deux cretes iliaques). Le LCR est recueilli dans 3 tubes 
secs steriles numerates : 1 pour la biochimie, 2 et 3 pour la cytologie et la microbiologie. II est necessaire 
de prelever 2 a 5 ml pour un adulte et 2 ml pour un enfant. Le LCR est achemine a temperature ambiante. 

Par ailleurs, les hemocultures sont positives dans 50 a 75 % des cas de meningites purulentes. La biopsie 
cutanee des lesions purpuriques permet d’obtenir des cultures positives dans 60-80 % des cas meme 
apres une antibiotherapie de 24H. 

2.2. Analyses biologiques (voir le chapitre « Meningites ») 

Le laboratoire doit etre en mesure de donner en moins d’une heure les resultats suivants : numeration des 
leucocytes, des hematies, formule leucocytaire, proteinorachie, glycorachie, examen direct. 

Les antigenes solubles manquent de sensibilite et de specificite. Ils permettent parfois un diagnostic en cas 
de traitement prealable (culture negative). Ils sont utiles au serogroupage des meningocoques. 
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2.3. Resultats et interpretation (tableau 3) 


Tableau 3. Orientation etiologique des meningites 


Aspect 

Leuco- 

cytes/ 

mm 3 

Formule 

Protei- 

norachie 

(g/1) 

Glyco- 

rachie/ 

glycemie 

Comple- 

ments 

Etiologies 

LCR 

normal 

Clair, eau 
de roche 

< 5 

Ly 

0,15 - 0,45 

2/3 



Meningite 

purulente 

Trouble a 
purulent, 
parfois 
clair 

> 10 sou- 
vent > 200 

PNN 

Augmen- 

tee 

Diminue 

ED+ 

(60-97 %) 
Culture 

Menin- 

gocoque, 

pneumo- 

coque 

Haemophilus 

Meningite 

virale 

Clair, 

aspect 

depoli 

> 10 

souvent 

100-500 

Ly 

Normale 
ou peu 
augmen- 
tee 

Normale 

PCR 

Enterovirus, 

Herpes 

Meningite 

tubercu- 

leuse 

Clair, 

aspect 

depoli 

> 10 

souvent 

100-500 

Ly 

Normale 
ou peu 
augmen- 
tee 

Abaissee 

Chloru- 

rachie 

diminuee 

Ziehl 
souvent - 

Mycobacte- 
rium tuber- 
culosis 

Meningite 
a Listeria 

Clair a 
purulent 

> 10 

panachee 

parfois 

PNN 

Augmen- 

tee 

Normale 

ou 

diminuee 

ED souvent 

Listeria 

monocy- 

togenes 

LCR 

hemor- 

ragique 

sans 

meningite 

Rose a 
sanglant 

1 leuco- 
cyte/700 
hematies 

identique 
a la NF 

0,01 g/l 
pour 1 000 
hematies 

Augmen- 

tee 

Si ponction 
trauma- 
tique, 
eclaircis- 
sement sur 
les 3 tubes 

Hemorragie 

meningee 

ponction 

traumatique 


PNN : polynucleaires neutrophiles ; Ly : lymphocytes ; ED : examen direct 


Chez le nouveau-ne, le taux normal de leucocytes est de 10 a 30/mm 3 , et les etiologies sont Escherichia 
coli K1, Streptococcus agalactiae, et Listeria monocytogenes. 

L’ Herpes simplex virus (HSV) est responsable d’une meningo-encephalite. 

Les meningites a Enterovirus possedent parfois a leur phase initiale une majorite de PNN dans le LCR ainsi 
qu’une forte cellularite, rendant le LCR trouble. 

Dans les meningites purulentes, la presence d’un liquide clair, d’une faible cellularite associee a de nombreuses 
bacteries au Gram sont des facteurs de mauvais pronostic. 


3. Les hemocultures 

L’hemoculture fait le diagnostic d’une bacteriemie (ou d’une fongemie). Cette entite recouvre de nombreuses 
situations cliniques de la simple bacteriemie post-prandiale au sepsis severe. 

3.1. Le prelevement 

L’hemoculture est I’ensemencement de sang dans un milieu de culture liquide. Habituellement sont utilises 
un flacon aerobie et un flacon anaerobie. 
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3.1.1. Mode de prelevement 

L’objectif est d’eviter la contamination du prelevement. Apres lavage des mains, port d’un masque et de 
gants pour le preleveur, le prelevement se fait par ponction veineuse en commengant, selon le systeme de 
prelevement, soit par le flacon anaerobie soit par le flacon aerobie. Le recueil du sang a travers un dispositif 
intravasculaire augmente le risque de contamination. II est necessaire d’effectuer une disinfection de 
I’opercule des flacons d’hemoculture et du point de ponction avec un antiseptique alcoolique. 

3.1.2. Quantite de sang preleve 

Le volume de sang preleve conditionne la sensibilite de I’examen. Chez I’adulte, il doit etre au minimum de 
20 ml, soit 10 ml par flacon. Le volume optimal etant de 40 a 60 ml soit un total de 4 a 6 flacons bien remplis. 
Chez I’enfant, il sera de I’ordre de quelques ml et adapte en fonction de son poids. 

3.1.3. Intervalle entre les prelevements 

Que les prelevements soient multiples (espaces dans le temps, 2 a 3 prelevements de 2 flacons) ou unique 
(realise simultanement, 1 seul prelevement de 4 a 6 flacons), la sensibilite est equivalente. Par contre, le 
risque de contamination augmente en cas de prelevements multiples et I’interpretation est plus delicate. 
Le prelevement unique n’est pas conseille pour les endocardites infectieuses (prelever 3 hemocultures sur 
24 heures) et les infections liees a un dispositif intravasculaire. 

3.1.4. Transport 

Les hemocultures doivent etre acheminees au laboratoire des que possible. 

3.2. Analyses biologiques 

3.2.1. Composition des flacons d’hemoculture 

Dans les flacons, le sang est dilue dans un bouillon de culture (1/5 a 1/10) contenant un anticoagulant (sodium 
polyanethol sulfonate ou SPS) qui limite I’action des substances inhibitrices du sang (lysozyme, complement, 
cellules phagocytaires, antibiotiques). Certains flacons comportent aussi des produits adsorbants (resines, 
charbon) limitant I’activite bactericide du sang et I’activite d’eventuels antibiotiques. II existe des milieux 
congus pour etre utilises dans des automates. Dans les pays en developpement, il est possible de fabriquer 
ses propres milieux en utilisant du bouillon cceur-cervelle additionne de SPS. 

3.2.2. Choix des conditions de culture 

Les flacons sont incubes en atmosphere aerobie et anaerobie a environ 35 °C pendant 7 jours (temps 
pouvant etre reduit a 5 jours avec les automates mais devant etre augmente a 3 semaines en cas de 
suspicion d’endocardite). La detection de la croissance bacterienne est visuelle ou automatique. Les 
automates permettent une detection continue de la croissance et sont plus sensibles et plus rapides. 

Lorsque les moyens font defaut, les flacons anaerobies peuvent ne pas etre systematiques. Ils sont alors 
preleves uniquement dans les services de gynecologie, chirurgie digestive, ou lorsqu’une infection a anae- 
robie est suspectee. 

3.2.3. Traitement des flacons positifs 

Des qu’un flacon positif est detecte, une coloration de Gram sur le milieu liquide permet d’orienter rapide- 
ment I’antibiotherapie. Pour certaines bacteries, un antibiogramme peut etre realise en direct. Les resultats 
seront communiques au clinicien a chaque etape. 

3.3. Resultats et interpretation (tableau 4) (voir le chapitre « Syndromes septiques, choc septique 
et bacteriemies ») 

3.3.1. Nature des bacteries identifies et signification clinique 

Certains micro-organismes sont toujours pathogenes et ne posent pas de probleme d’interpretation. II s’agit 
de Staphylococcus aureus, Escherichia coli et les autres enterobacteries, Pseudomonas aeruginosa, Candida. 
Au contraire, les Bacillus, les corynebacteries et Propionibacterium sont responsables de bacteriemies dans 
moins de 5 % des cas. 
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L’incrimination de Streptococcus viridans, Enterococcus et des staphylocoques a coagulase negative (SCN) 
est encore plus difficile. La majorite des SCN isoles sont des contaminants et seulement 10 a 30 % des 
isolats ont une signification clinique. 

3.3.2. Nombre de flacons positifs et signification clinique 

II est dangereux de tenir compte du nombre de flacons positifs par hemoculture pour attribuer une signi- 
fication clinique. En effet, dans un tiers des cas, les contaminants poussent dans les 2 flacons et la moitie 
des pathogenes dans un seul. 

3.3.3. Cas des hemocultures polymicrobiennes 

Elies concernent les enfants (10 % des cas) et les patients immunodeprimes (30 % des cas). Dans ces deux 
cas, toutes les especes presentes doivent etre considerees comme ayant le meme potentiel infectieux. 


Tableau 4. Interpretation des hemocultures 


Micro-organisme 

identifie 

Nombre de 
flacons positifs 

Nombre total 

d’hemocultures 

realisees 

Renseignements 

cliniques 

Signification 

Staphylocoques 
a coagulase 
negative 

Propionibacterium 

acnes 

Streptococcus 

viridans 

Bacillus 

1 ou 2 d’une 
meme paire 

>2 

Absence 

Contamination 

probable 

Reanimation, 

Onco- 

hematologie, 
catheter central, 
infection liee aux 
soins 

Implication 
a evaluer en 
fonction de la 
clinique 

1 

Quel que soit le 
contexte 

2 ou 3 de deux 
paires differentes 

>2 

Quel que soit le 
contexte 

Implication tres 
probable 

S. aureus, 

enterobacteries, 

pneumocoque 

et streptocoques 

phemolytiques, 

enterocoques, 

P. aeruginosa, 

C. albicans, 
Anaerobies, 
Haemophilus 

> 1 

Indifferent 

Indifferent 

Implication tres 
probable 


4. Examen cytobacteriologique des secretions broncho-pulmonaires 

II est utile au diagnostic des pneumopathies . La difficulty est d’obtenir un prelevement avec un minimum de 
contaminants lies a la flore commensale de la salive et de I’oropharynx. 

4.1. Le prelevement 

4.1.1. Expectoration ou crachat (ECBC) 

Le recueil de I’expectoration doit respecter un protocole rigoureux : il doit se faire le matin, au reveil, apres 
ringage bucco-dentaire a I’eau distillee sterile et lors d’un effort de toux, aide si besoin d’une kinesitherapie. 
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Les crachats sont recueillis dans un recipient sterile. II s’agit d’un prelevement non invasif, facile a realiser 
mais le risque de contamination par la flore oropharyngee est important. 

4.1.2. Aspiration endotracheale (AET) 

L’aspiration des secretions par la sonde d’intubation est une methode alternative lorsque les methodes invasives 
sont contre-indiquees ou impossibles a realiser. Le risque de contamination par la flore oropharyngee est important. 

4.1.3. Prelevement distal protege (PDP) ou Brossage bronchique protege 

II necessite une fibroscopie. II permet de realiser un prelevement, dirige au niveau du foyer infectieux et pro- 
tege. Ceci limite la contamination par la flore oropharyngee. La brosse est protegee par un double catheter 
et n’est sortie qu’au niveau du site infectieux. Apres le prelevement, I’extremite est coupee aseptiquement 
puis placee dans 1 ml de liquide sterile. 

4.1.4. Lavage broncho-alveolaire (LBA) et mini lavage (miniLBA) 

La technique consiste a instiller apres blocage du bronchofibroscope dans une bronche segmentaire ou 
sous-segmentaire des echantillons de 50 ml de serum physiologique (a 37 °C) 4 a 6 fois permettant de 
recueillir entre 20 et 60 % de la quantite injectee. 

Le LBA a plusieurs avantages : absence de contamination par la flore oropharyngee, exploration alveolaire 
d’un territoire pulmonaire plus important que le PDP, recueil d’une plus grande quantite de secretions. Chez 
les malades intubes et ventiles, suspects de pneumonie nosocomiale, la concordance entre PDP et LBA est 
de 90 % environ. 

Le mini-LBA ou mini-lavage consiste a instiller 20 a 50 ml mais ne permet de recueillir que 2 a 3 ml d’echantillon. 

Le LBA est particulierement utile pour le diagnostic des pneumopathies observees chez les immunodeprimes 
permettant la recherche : des bacteries ( Nocardia , Legionella, mycobacteries, Mycoplasma pneumoniae, 
Actinomyces) mais egalement des virus (Cytomegalovirus, Herpes), des parasites ( Pneumocystis jirovecii, 
Toxoplasma gondii), des champignons et levures (Aspergillus, Cryptococcus neoformans, Candida spp). 

4.1.5. Urines 

Elies permettent la recherche des antigenes urinaires de Streptococcus pneumoniae et de Legionella pneumophila 
de serotype 1. 

4.1.6. Hemocultures 

Elies sont recommandees en cas de pneumopathies graves. 

4.1.7. Tubage gastrique 

II est reserve a la recherche de mycobacteries. Pratique a jeun, il permet de recueillir les secretions tracheales 
regurgitees pendant la nuit. 

4.1.8. Aspiration nasopharyngee posterieure 

Elle permet la recherche de Chlamydia psittaci et Chlamydophila pneumoniae et de Bordetella pertussis, 
agent de la coqueluche. L’aspiration et I’ecouvillonnage nasopharynges sont les prelevements les mieux 
adaptes en cas d’etiologie virale, mais il est imperatif que le prelevement soit rapidement conditionne dans 
un milieu de transport virologique. 

4.2. Analyses biologiques 
4.2.1. Examen microscopique 

L’un des objectifs est d’evaluer la contamination par la flore salivaire. 

A I’examen direct des expectorations, la presence de cellules epitheliales signent une contamination salivaire, 
celle de polynucleaires une infection. 

La coloration de Gram permet de voir des morphologies caracteristiques comme celle des pneumocoques. 
En cas de suspicion de tuberculose, des colorations particulieres peuvent etre realisees (auramine, Ziehl-Neelsen) 
sur les prelevements pulmonaires et les tubages gastriques. 
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4.2.2. Mise en culture 

Elle se fait apres une etape de fluidification des secretions bronchiques et de dilution pour denombrer des 
bacteries presentes dans I’echantillon : la culture est done quantitative. II est necessaire de specifier la 
recherche de certains agents infectieux : les mycobacteries, les legionnelles et les champignons poussent 
sur des milieux specifiques ; Nocardia et Actinomyces ont une croissance lente (incubation de 20 jours) 

4.2.3. Biologie moleculaire (PCR) 

Elle est particulierement utile pour la recherche des virus ( Rhinovirus , Coronavirus, Metapneumovirus, virus 
influenzae) et en cas de suspicion de coqueluche. 

4.3. Resultats et interpretation 

Problematique 

De nombreuses bacteries font partie de la flore commensale de I’oropharynx. Ce sont notamment les 
staphylocoques a coagulase negative, les streptocoques autres que S. pneumoniae, les corynebacteries et 
les Neisseria. 

D’autres bacteries, responsables d’infections pleuro-pulmonaires, peuvent coloniser de maniere transitoire les 
voies aeriennes superieures notamment Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus 
aureus, Streptococcus pyogenes et Branhamella (ou Moraxella) catarrhalis. 

Afin de faire la difference entre infection et colonisation, trois elements sont a prendre en compte : 

• acheminer et prendre en charge rapidement le prelevement au laboratoire. L’objectif est d’eviter la pullulation 
des bacteries commensales aux depens de bacteries fragiles comme S. pneumoniae ; 

• eliminer les prelevements dont I’examen microscopique montre une contamination salivaire evidente 
(tableau 5) : si I’ECBC ou I’AET sont salivaires, ils ne seront pas mis en culture et un nouveau prelevement 
sera refait ; 

• proceder a une analyse quantitative de la flore bacterienne : le seuil de significativite depend du type de 
prelevement (tableau 6). La presence d’une flore monomorphe est en faveur d’une infection et le nombre 
d’especes identifies ne doit pas depasser deux. 

En cas de pneumopathie grave, il est preferable de recueillir les secretions pulmonaires au moyen de 
methodes invasives mais plus fiables (PDP, LBA). 

Si les resultats bacteriologiques de premiere intention s’averent negatifs, il faudra rechercher d’autres etiologies 
(virales, parasitaires ou fongiques) ou des bacteries de croissance difficile. 

En cas de pneumopathie atypique, penser a Chlamydia psittaci et Chlamydophila pneumoniae, Legionella 
et Mycoplasma pneumoniae. 

Le diagnostic des infections broncho-pulmonaires doit done integrer une analyse qualitative et quantitative 
des secretions broncho-pulmonaires associee a un dialogue avec le clinicien. 


Tableau 5. Interpretation de I’examen microscopique de I’ECBC 


Classes 

Cellules par champ 

Interpretation 

Epitheliales 

Leucocytes 

1 

>25 

< 10 

Contamination salivaire : 

ne pas mettre en culture et refaire 

le prelevement 

2 

>25 

10-25 

3 

>25 

>25 

4 

10-25 

>25 

Prelevement acceptable : 
a mettre en culture 

5 

< 10 

>25 
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Tableau 6. Seuil de significativite selon le type prelevement 

Prelevement 

Seuil de significativite 

Expectoration 

> 10 7 /ml 1 a 2 especes uniquement 

AET 

> 10 5 /ml 

PDP 

> 10 3 /ml 

LBA 

> 10 4 /ml 

Mini-LBA 

> 10 3 /ml 


5. Examen des epanchements pleuraux 

5.1. Le prelevement 

La ponction pleurale est exploratrice ou parfois evacuatrice. (voir le chapitre « Pleuresies infectieuses ») 

Elle est effectuee en pleine matite vers la partie inferieure de I’epanchement, soit vers le 5 e espace intercostal 
en axillaire et du 7® au 9® en posterieur, sur un malade en position assise. 

Apres une disinfection de type chirurgicale, on pique perpendiculairement au-dessus de la cote inferieure 
pour eviter le paquet vasculo-nerveux. On utilise une aiguille montee sur seringue (piqure en aspiration) ou 
un trocart de plevre obture (mandrin mousse). II faut utiliser un gros calibre notamment en cas de suspicion 
de liquide tres visqueux. Les risques sont le pneumothorax par embrochement du poumon ou hemorra- 
giques par atteinte du foie ou de la rate. II faut eviter de faire rentrer de I’air dans la plevre. Le passage de la 
plevre parietale se traduit par un ressaut. 

Le liquide est envoye au laboratoire directement dans la seringue obturee et dont I’aiguille a ete retiree. II 
peut etre fractionne dans des pots silicones ou contenant tres peu d’heparine afin d’eviter la formation de 
coagulum. 

5.2. Analyses biologiques 

• Analyses de base : etude macroscopique, examen bacteriologique direct (Gram et Ziehl), numeration et 
formule leucocytaire, dosage des proteines pleurales et sanguines, mise en culture. 

• Analyses de deuxieme intention : dosage des LDH, pH pleural, glycopleurie. 

5.3. Resultats et interpretation 

5.3.1. Aspect macroscopique 

Les liquides troubles a purulents ont pour la plupart du temps comme etiologie une bacterie pyogene. 

Les serofibrineux peuvent etre de toute origine. 

Les serohematiques evoquent plus particulierement une etiologie neoplasique, tuberculeuse ou une pleure- 
sie parapneumonique. 

5.3.2. Differenciation entre exsudat et transsudat 

Selon les criteres de Light, une pleuresie est un exsudat si un ou plusieurs des criteres suivants sont 
presents : proteines pleurales > 30 g/l, ratio proteines pleurales/ proteines seriques > 0,5, ratio LDH 
pleurales/seriques > 0,6. 

Les etiologies des transsudats sont : insuffisance cardiaque, cirrhose, syndrome nephrotique et atelectasie. 

Les etiologies des exsudats varient en fonction de la cytologie (tableau 7) et notamment du pourcentage de 
polynucleaires neutrophiles, eosinophiles, de lymphocytes et de cellules anormales. 
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Tableau 7. Etiologies des exsudats 

Cytologie 

Polynucleaires 
neutrophiles > 50 % 

Lymphocytes 
> 70 % 

Polynucleaires 
eosinophiles > 10 % 

Cellules 

anormales 

Etiologies 

bacteries 

pleuresie 

parapneumonique 
embolie (50 %) 
pancreatite 
lupus 

amibiase pleurale 

tuberculose 

virus 

Chlamydophila 

Mycoplasma 

metastases 

lymphomes 

sarcoidose 

hemothorax 

pneumothorax 

medicaments 

metastases 

mesotheliomes 


Les pleuresies parapneumoniques sont des inflammations de la plevre secondaires a une infection pulmonaire 
sous-jacente. Elies precedent I’empyeme. Les criteres du diagnostic sont : pH > 7,2, glycopleurie > 0,4 g/L, 
LDH pleurales < 1 000 Ul/I, Gram et cultures negatives. Une baisse du pH, de la glycopleurie, une elevation 
des LDH pleurales signent I’evolution vers I’empyeme. 

Les agents bacteriens responsables des pleuresies purulentes sont : streptocoques oraux, Streptococcus 
pneumoniae, Staphylococcus aureus, Klebsiellla pneumoniae, anaerobies (Bacteroi'des), Pseudomonas 
aeruginosa. 

Dans les pleuresies tuberculeuses, I’examen direct (Ziehl) n’est positif que dans 5 % des cas, la culture 
dans 20-35 %. La biopsie pleurale offre la meilleure sensibilite (85-90 %). 

Au cours des pleuresies de pancreatite, I’amylase pleurale est souvent augmentee. 

Dans le cas des polyarthrites rhumatoides, on observe une predominance de cellules mesotheliales. 


6. Examen cytobacteriologique des liquides d’ascite 

L’ascite est I’accumulation de liquide dans la cavite peritoneale. Un volume de 2,5 L est necessaire pour qu’elle 
soit detectable cliniquement (voir le chapitre « Ascites infectieuses »). 

6.1. Le prelevement 

La ponction d’ascite est effectuee sur une ligne reliant I’epine iliaque antero-superieure a I’ombilic, a mi-distance 
de ces deux reperes chez un patient en decubitus dorsal. Elle peut etre guidee par echographie notamment en 
cas d’epanchement de faible volume. Au lit du patient, des flacons d’hemoculture peuvent etre ensemences 
avec le liquide d’ascite. 

6.2. Analyses biologiques 

• Analyses de base : etude macroscopique, examen bacteriologique direct (Gram), numeration et formule 
leucocytaire, dosage des proteines du liquide d’ascite et sanguines, mise en culture. 

• Analyses de deuxieme intention : dosage de I’albumine dans le liquide d’ascite et dans le sang, dosage 
de I’amylase et du cholesterol dans le liquide d’ascite. 

6.3. Resultats et interpretation 

II faut distinguer les transsudats (cirrhose, insuffisance cardiaque) des exsudats caracterises par un taux 
de proteines de I’ascite > 25 g/l ou un rapport proteines ascite/sang > 0,5. Dans I’insuffisance cardiaque, 
cette regie n’est pas respectee mais la realite physiologique du transsudat est demontree par la difference 
albumine sang-ascite > 11 g/l. 

Certains transsudats peuvent s’infecter : c’est frequemment le cas des infections spontanees du liquide 
d’ascite des patients cirrhotiques. 

Les etiologies des liquides d’ascite sont regroupees dans le tableau 8. 


82 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



12 Outils en infectiologie tropicale 

Technique, resultats et interpretation des prelevements 


C 


SOMMAIRE 


) 


a ® ( index ) 


Tableau 8. Etiologies des liquides d’ascite 

Pathologie 

Macroscopie 

Proteines 

ascitiques 

(g/i) 

Leucocytes/ 

mm 3 

Formule 

Examens 

complementaires 

Cirrhose 

Citrin, trouble, 
lactescent 

<25 

< 250 

Variable, 

cellules 

mesotheliales 

ED + (10 %) culture + 
(30-50 %) 

Insuffisance 

cardiaque 

Citrin clair 

>25 

< 300 

Variable, 

cellules 

mesotheliales 

Albumine sang-ascite 

> 11 g/i 

Infection du 
liquide d’ascite 

Trouble 

>25 

- 

PNN > 250 

ED et culture 

Tuberculose 

peritoneale 

Ambre 

>25 

> 500 

Lymphocytes 
> 70 % 

ED + (5 %) culture + 

(20 %) 

Pancreatite 

Ambre, 

hemorragique 

>25 

> 500 

PNN > 250, 
panachee 

Amylase > 100 Ul/I 

Neoplasie 

Trouble, 

hemorragique, 

chyleux 

>25 

Variable 

Variable, 

cellules 

anormales 

Cholesterol ascite 
> 1,1 mmol/l 

Parasitaire 

Trouble 

>25 

> 500 

PNE 

Hydatidose, filariose, 
anguillulose 


PNN : polynucleaire neutrophile ; PNE : polynucleaire eosinophile ; ED : examen direct 


La complication hepatique des schistosomoses se traduit par un transsudat par hypertension portale. En dehors 
des rares etiologies parasitaires, la presence de polynucleaires eosinophiles evoque aussi la gastro-enterite 
a eosinophiles et les lymphomes. 

Les bacteries responsables d’infection spontanee du liquide d’ascite sont : Escherichia coli (47 %), Klebsiella 
(12 %), les autres enterobacteries (7 %), les streptocoques (16 %) et les enterocoques (4 %). 


7. Le prelevement de liquide articulaire 

7.1. Le prelevement 

La ponction articulaire est un geste medical necessitant une antisepsie de type chirurgical. II est realise a 
I’aide d’une aiguille d’un calibre de 17 a 21 Gauge. 

Pour eviter la formation d’un coagulum, une partie du liquide est transfere dans un flacon contenant de 
I’heparinate ou du citrate de Na (proscrire I’heparinate de lithium ou I’EDTA). Au lit du patient, des flacons 
d’hemoculture peuvent etre ensemences avec le liquide articulaire. 

La ponction est contre-indiquee en cas de traitement anticoagulant ou d’infection cutanee. 

7.2. Analyses biologiques 

Au laboratoire, sont realises rapidement une numeration des leucocytes et la formule leucocytaire, une 
numeration des hematies, la recherche de microcristaux et I’examen bacteriologique direct. La culture devra 
etre prolongee 5 a 10 jours. 

7.3. Resultats et interpretation (voir le chapitre « Infections osteo-articulaires ») 

II est important de distinguer les liquides mecaniques (arthrose, traumatisme) des liquides inflammatoires 
(arthrite). La classification des epanchements articulaires est presentee dans le tableau 9. 
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Tableau 9. Classification des epanchements articulaires 


Macroscopie 

Leucocytes/mm 3 

Formule 

Autre 

Liquide 

mecanique 

Clair a hematique 

<2 000 

Panachee 


Arthrite septique 

Trouble a purulent 

> 20000 (80 %) 

> 50000 (65 %) 

PNN > 75 % altere 

ED + (60 %) 
culture + (80 %) 

Arthrite 

tuberculeuse 

Clair a trouble 

>2 000 

Variable, souvent 
lymphocytes 

Ziehl + (50 %) 
culture + (80 %) 

Arthrite virale 

Clair 

>2 000 

Lymphocytes, 

monocytes 

VIH, hepatites, 
Parvovirus B19, 
rubeole 

Arthrite 

parasitaire 

Trouble 

>2 000 

PNE 

Microfilaire, 

ankylostome, 

anguillule 

Arthrite 

reactionnelle 

Trouble a purulent 

2000 a 60000 

PNN > 75 % 

Serologies, 

prelevements 

genitaux 

Arthrite 

microcristalline 

Trouble 

>2000 

PNN > 75 % 

Cristaux : urate ou 
pyrophosphate 

Polyarthrite 

rhumatoYde 

Trouble 

2000 a 20000 

PNN ou 

lymphocytes et 
monocytes au 
debut 

Facteurs 

rhumatoi'des 


PNN : polynucleaires neutrophiles, PNE : polynucleaires eosinophiles ; ED : examen direct 


Les agents bacteriens des arthrites septiques sont : Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, 
Streptococcus pyogenes, gonocoque, enterobacteries. 

Dans les arthrites a gonocoque, I’examen direct n’est positif que dans 10 % des cas et la culture dans 30 % 
des cas. 

Le ratio glucose synovial/sang (normalement de 1) est diminue dans les arthrites septiques et la polyarthrite 
rhumatoi'de. 

Dans les arthrites reactionnelles, les agents infectieux responsables sont : Chlamydiae trachomatis, les 
mycoplasmes, Yersinia, Salmonella, Shigella et Campylobacter. Les serologies ne s’appliquent qu’a certains 
agents (Chlamydiae, Yersinia, Campylobacter). 


8. Examen cytobacteriologique des pus (superficiels et profonds) 

Les pus comprennent Pensemble des suppurations qu’elles soient superficielles ou profondes. Trois classes 

sont distinguees : 

• Classe I : la suppuration est localisee dans une zone profonde habituellement sterile. Toutes les bacteries 
identifies seront alors considerees comme responsables du processus infectieux. 

• Classe II : la suppuration a lieu dans une zone profonde mais se trouve en communication avec une flore 
commensale interne, telle que digestive, ou cutanee (abces fistulise a la peau par exemple). II peut done y 
avoir une contamination par la flore commensale. 

• Classe III : il s’agit de suppurations cutanees superficielles ouvertes (escarre, brulure, morsure, plaie...) 
avec une forte probability de contamination par la flore cutanee, d’autant plus frequente que I’infection est 
ancienne. 
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8.1 Le prelevement 

En regie generale, les ecouvillons possedent un mauvais rendement : ils ne sont pas adaptes a la survie des 
bacteries sensibles a la dessiccation ainsi que des bacteries anaerobies. Ne permettant qu’un prelevement 
superficiel, ils recuperent facilement la flore de contamination. Si leur utilisation est la seule alternative, ils 
pourront etre humidifies avant le prelevement a I’aide de serum physiologique sterile, et devront pour leur 
acheminement au laboratoire etre immerges dans un milieu de transport. Les prelevements les plus perfor- 
mants sont ceux effectues a la seringue, les pieces operatoires et les biopsies. 

Pour les collections fermees, I’aspiration a la seringue (aiguille de gros calibre) est le meilleur moyen. Pour 
conserver la viabilite des bacteries anaerobies, chasser I’air de la seringue, enlever I’aiguille et obturer avec 
un bouchon. 

Pour eviter un dessechement, lorsque le volume aspire a la seringue est faible, il est possible d’aspirer 
secondairement un peu de serum physiologique sterile (100 a 200 pi). 

En cas d’inflammation cutanee, erysipele ou hypodermite, il faut desinfecter le site, injecter un peu de serum 
physiologique en essayant d’en aspirer le maximum. 

Les lesions chroniques (ulceres, escarres) sont toujours contaminees par la flore cutanee. Elies ne sont prelevees 
que si elles sont accompagnees de signes inflammatoires locaux ou generaux (adenite, fievre). II faut realiser 
alors un nettoyage de la plaie au serum physiologique en enlevant les zones necrotiques, puis aspirer le fond 
de la lesion ou au mieux effectuer une biopsie ou cureter le bord actif de la lesion. 

En cas d’osteite, cinq prelevements chirurgicaux profonds bien documentes sur leur localisation seront faits. 

Pour des recherches virales, notamment les Herpes virus, il est preferable de realiser le prelevement au stade 
des vesicules : aspiration du liquide (moins efficace car pauvre en cellules), grattage de la lesion erosive ou 
application du toit de la vesicule sur lame. Le cytodiagnostic de Tzanck est simple a realiser mais manque 
de sensibilite et de specificite. Les techniques d’immunofluorescence sont pratiques et plus abordables que 
la PCR. 

Dans tous les cas, les renseignements cliniques sont primordiaux car ils permettront la mise en oeuvre de 
moyens adaptes a la recherche de certains agents infectieux (mycobacteries, anaerobies, champignons) 
ainsi qu’a I’interpretation des resultats par le biologiste. 

8.2. Analyses biologiques 

Le laboratoire peut rendre rapidement le resultat de la coloration de Gram : presence de polynucleaires, pre- 
sence et morphologie des bacteries ^’interpretation est difficile sur les prelevements contamines, tels que 
les plaies superficielles). Certains anaerobies fragiles et difficilement cultivates ne seront vus qu’a I’examen 
direct. 

8.3. Resultats et interpretation (tableau 10) (voir le chapitre « Infections de la peau et des tissus mous ») 

La mise en evidence de bacteries saprophytes de la peau est interpretee comme des contaminants : staphy- 
locoques a coagulase negative, corynebacteries, Propionibacterium, Bacillus. Cependant certains staphy- 
locoques a coagulase negative (tel que S. lugdunensis), ou corynebacteries (erythrasma a C. minutissimum ) 
ont des facteurs de virulence et doivent etre prises en compte. 

Lorsque des anaerobies sont responsables de I’infection, celle-ci est souvent polymicrobienne et I’isolement 
de tous les anaerobies impliques est difficile. 

Dans les infections ouvertes chroniques, meme des bacteries habituellement pathogenes peuvent faire partie 
d’une flore de colonisation. 

En zone tropicale, il faudra particulierement penser aux mycobacteries (M. tuberculosis, M. marinum, M. ulcerans) 
ainsi qu’aux Actinomyces, et champignons (Histoplasma dans les infections profondes). 
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Tableau 10. Bacteries pathogenes en fonction de la nature de la lesion 

Aspect clinique 

Bacteries responsables 

Impetigo, erysipele 

Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus 


Ecthyma 

Pseudomonas aeruginosa 

Cellulite 

Enterobacteries, Clostridium 
perfringens, autres anaerobies 

Morsures 

Pasteurella, Streptococcus, S. aureus, Capnocytophaga, Eikenella, 
anaerobies 

Brulures 

Pseudomonas aeruginosa, S. aureus, Streptococcus pyogenes 

Abces, furoncle, folliculite 

S. aureus 

Osteite 

S. aureus, staphylocoques a coagulase negative si materiel, 
streptocoques, Pseudomonas aeruginosa, enterobacteries dont 
Salmonella (drepanocytaire) 

Abces hepatique 

Amibes, anaerobies, enterobacteries 


9. Prelevements genitaux chez I’homme 

9.1. Le prelevement 

Les circonstances cliniques sont variees : uretrite avec ou sans ecoulement, ulceration genitale ou infection 
profonde (prostatite, epididvmite) . Les prelevements sont effectues le matin, avant toute toilette genitale, 
avant la premiere miction et avant tout traitement antimicrobien local ou general. Ms sont realises au labo- 
ratoire ou a defaut achemines rapidement (moins de 2 heures) dans des milieux de transport specifiques 
(Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia, Mycoplasmes). 

9.1.1. Le prelevement uretral 

Apres nettoyage du meat uretral a la compresse imbibee d’eau sterile, le prelevement uretral consiste a recueillir 
une goutte d’ecoulement. En I’absence d’ecoulement, introduire un ecouvillon sterile sur 2 a 3 cm dans I’uretre 
(eviter la dessiccation). Ce prelevement est realise a distance de toute miction (au moins 6 heures). 

9.1.2. Prelevement d’une ulceration genitale 

Nettoyer la lesion a I’aide d’une compresse imbibee d’eau physiologique et la secher. Selon I’aspect de 
la lesion, le prelevement se fera au centre, en bordure ou sur le plancher de la lesion et devra recueillir du 
materiel cellulaire. Pour le chancre syphilitique, prelever la serosite venant apres le nettoyage. 

9.1.3. Prelevement urinaire 

Pour le diagnostic de Chlamydiae par PCR et dans le cadre des prostatites, il faut recueillir le premier jet 
d’urine. 

9.1.4. Prelevement sanguin 

II permet de realiser la serologie de la syphilis (TPHA-VDRL-FTA). Par ailleurs, les infections urogenitales 
etant des infections sexuellement transmissibles, il est important de realiser des serologies VIH, VHB et VHC 
et de rechercher le ou les partenaires contamines. II convient de prendre en compte le delai de seroconversion 
par rapport a la contamination presumee (risque de seronegativite en cas de prelevement trap precoce). 

9.2. Analyses biologiques 

En moins d’une heure, le laboratoire est en mesure de mettre en evidence la presence de Trichomonas 
vaginalis, de diplocoques a Gram negatif evoquant Neisseria gonorrhoeae, des polynucleaires neutrophiles 
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signant I’infection. La recherche d 'Haemophilus ducreyi et la mise en evidence des corps de Donovan 
(donovanose) est plus difficile. Des techniques d’immunofluorescence peuvent etre utilisees pour Chlamydia 
trachomatis (corps elementaire), Treponema pallidum et HSV 1 et 2. L’utilisation du microscope a fond noir 
permet de voir la morphologie helico'fdale et le mouvement de rotation caracteristique de T. pallidum sur 
serosite frafchement prelevee. Excepte pour N. gonorrhoeae et les mycoplasmes, les bacteries des infec- 
tions genitales ne sont pas ou difficilement cultivables. Des methodes par PCR permettent un diagnostic 
rapide de C. trachomatis, N. gonorrhoeae, Mycoplasma genitalium, HSV 1 et 2. 

9.3. Resultats et interpretation (tableau 11) 

L’uretrite se definit par la presence de plus de 5 polynucleaires neutrophiles (PNN) au frottis uretral (grossissement x 
100). Quel que soit le prelevement, certaines bacteries sont toujours pathogenes : C. trachomatis, N. gonorrhoeae, 
M. genitalium, Trichomonas vaginalis, Haemophilus ducreyi, T. pallidum. En raison d’un portage asymptomatique 
d’Ureaplasma urealyticum, son implication dans I’uretrite est retenue sur des criteres quantitatifs avec un 
seuil a 10 4 /ml en cas de prelevement uretral et a 10 3 /ml dans le premier jet d’urine. D’autres micro-organismes 
de nature pyogene sont plus rarement responsables d’uretrites ou de prostatites (enterobacteries, Streptococcus 
pneumoniae, Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa) ; ils doivent etre retrouves en culture pure et 
en quantite abondante. 


Tableau 11. Les infections uro-genitales 


Infections 

Symptomes 

Agent 

Prelevement 

Diagnostic 

Uretrite aigue, 
subaigue ou 
chronique 

Ecoulement uretral 
purulent ou clair 

Brulures 

mictionnelles 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Prelevement uretral 

Si ecoulement : 
recueil d’une goutte 

Absence 
d’ecoulement : 
ecouvillon 1 cm dans 
I’uretre 

Premier jet d’urine 

ED 

Culture 

PCR 

PCR 



Chlamydia 

trachomatis 

Prelevement uretral 

Si ecoulement : 
recueil d’une goutte 

Si pas d’ecoulement : 
ecouvillon alginate 2 
a 3 cm dans uretre 

Premier jet d’urine 

PCR 



Trichomonas 

vaginalis 

Prelevement uretral 

ED ++++ 



Ureaplasma 

urealyticum 

Mycoplasma 

genitalium 

Si ecoulement : 
prelevement uretral 
(PU) avec brosse ou 
olive 

Absence 
d’ecoulement : 
premier jet d’urine 

Culture 
quantitative : 

PU : 10 4 /ml 

Urine : 10 3 /ml 

PCR 


• •• 
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Tableau 11. Les infections uro-genitales 


Infections 

Symptomes 

Agent 

Prelevement 

Diagnostic 

Ulceration 

Chancre indolore 

Treponema pallidum 
(Syphilis) 

Recueil de la serosite 
au centre de la lesion 

ED, PCR 


Chancre mou 

Haemophilus 

ducreyi 

Recueil du pus en 
bordure de la lesion. 

ED ++++ 


Micro-ulceration 
et adenite satellite 

C. trachomatis : 
serovar LI a L3 

Recueil de cellules 
par grattage de la 
lesion. 

PCR 


Granulome 

Klebsiella 

Biopsie du tissu 

ED ++++ (corps 


muqueux 

granulomatis 

(Donovanose) 

granuleux au bord de 
la lesion 

de Donovan) 


Vesicules 

Herpes : HSV-1 et 
HSV-2) 

Recueil de cellules 
par grattage du 
plancher de la lesion 

IF ou PCR 

Balanite 

Erytheme, prurit 

Candida albicans 

Prelevement de la 
lesion 

ED, Culture 

Prostatite 

Douleurs, fievre, 

N. gonorrhoeae 

Premier jet d’urine 

ED 

aigue, ou 

dysurie 

C. trachomatis, 


Culture 

chronique 

Infection urinaire 
recidivante 

Escherichia coli, 
bacteries enteriques 


PCR 

Orchi 

Douleurs, fievre, 

N. gonorrhoeae 

Premier jet d’urine 

ED 

Epididymite 

ecoulement, 

C. trachomatis 

Recueil de 

Culture 


inflammation de 
I'epididyme 

Anaerobies 
bacteries enteriques 

I’ecoulement uretral si 
presence 

PCR 

Condylome 

Aspect de verrues 
(penis, anus) 

HPV (types 6,11 et 

16) 

Biopsie 

PCR 


10. Prelevements genitaux chez la femme 

10.1. Les prelevements 

Les prelevements genitaux chez la femme sont a effectuer le matin, avant toute toilette genitale, avant la 
premiere miction et avant tout traitement antimicrobien local ou general. Le prelevement est realise de pre- 
ference au laboratoire et a defaut achemine rapidement (moins de 2 heures) dans des milieux de transport 
specifiques (Neisseria gonorrhoeae, Chlamydiae, mycoplasmes). 

10.1.1. Prelevements cervico-vaginaux (voir le chapitre « Ecoulement vaginal ») 

Mettre en place un speculum sterile non lubrifie et nettoyer soigneusement le col a I’aide d’une compresse 
sterile montee sur une pince et imbibee d’eau sterile. Utiliser des ecouvillons steriles et prelever au niveau 
de I’endocol (N. gonorrhoeae, C. trachomatis), et du cul de sac posterieur ( Trichomonas vaginalis, vaginose, 
Candida, mycoplasmes). Preciser le site de prelevement sur chaque ecouvillon. Pour la recherche de 
C. trachomatis, prelever des cellules de I’endocol, utilisant un ecouvillon special type bactopick ou cytobrush. 

10.1.2. Prelevement vulvaire 

Dans le cas ou les prelevements cervico-vaginaux ne peuvent etre effectues, le prelevement vulvaire permet la 
detection d’agent d’infection genitale mais avec un risque accru de contamination par la flore cutaneo-muqueuse 
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de voisinage. On recommande a la patiente d’eviter toute toilette vulvo-vaginale depuis 24 heures. Le prelevement 
cible les zones inflammatoires de la region vulvaire, de preference au sein des secretions purulentes. 

Chez la petite fille, penser a une oxyurose : un scotch-test vulvaire et anal a la recherche d’ceufs d’oxyure doit 
etre effectue des le lever (appliquer un morceau de scotch transparent sur la marge anale et sur I’orifice genital). 

10.1.3. Prelevement d’une ulceration genitale (voir le chapitre « Ulcerations genitales ») 

Nettoyer la lesion a I’aide d’une gaze imbibee d’eau physiologique et la secher. Selon I’aspect de la lesion, le 
prelevement se fera au centre, en bordure ou sur le plancher de la lesion et devra recueillir du materiel cellulaire. 

10.1.4. Depistage du Streptococcus agalactiae chez la femme enceinte 

Pour prevenir le risque d’infection neonatale par le streptocoque B, on en effectue un depistage durant la 
34-35® semaine de la grossesse. Pour cela, on realise un simple prelevement a Pecouvillon, au niveau du 
tiers vaginal inferieur. 

10.1.5. Les prelevements du haut appareil genital 

Les prelevements obtenus au cours d’un acte chirurgical (ex. sous coelioscopie) sont adresses dans un 
flacon sterile sans aucun milieu de transport : biopsies de I’endometre, prelevements tubo-ovariens... 

10.1.6. Prelevement sanguin 

II permet de realiser la serologie de la syphilis (TPHA-VDRL-FTA). Les serologies Chlamydiae ne sont posi- 
tives que dans les infections genitales hautes. Par ailleurs, la majorite des infections urogenitales etant des 
infections sexuellement transmissibles, il est important de realiser des serologies VIH, VHB et VHC et de 
rechercher le ou les partenaires contamines. 

10.2. Analyses biologiques 

En moins d’une heure, le laboratoire est en mesure de mettre en evidence la presence de Trichomonas vaginalis, 
de diplocoques a Gram negatif evoquant Neisseria gonorrhoeae , de tres nombreux polynucleaires neutro- 
philes signant I’infection, la presence de « clue cells » specifique d’une vaginose a Gardnerella vaginalis, le 
desequilibre de la flore signant une vaginose. La recherche d’ Haemophilus ducreyi et la mise en evidence 
des corps de Donovan (donovanose) est plus difficile. Des techniques d’immunofluorescence peuvent etre 
utilisees pour Chlamydia trachomatis, Treponema pallidum et HSV 1 et 2. L’utilisation du microscope a fond 
noir permet de voir la morphologie helico'fdale et le mouvement de rotation caracteristique de T. pallidum sur 
serosite d’un chancre fralchement preleve. Mis a part pour N. gonorrhoeae et les mycoplasmes, les bacte- 
ries des infections genitales ne sont pas ou difficilement cultivables. Des methodes par PCR permettent un 
diagnostic rapide de C. trachomatis, N. gonorrhoeae, Mycoplasma genitalium, HSV 1 et 2. 

10.3. Resultats et interpretation (tableau 12) 

On distingue 3 situations : 

L’agent isole est un pathogene strict : N. gonorrhoeae, T. vaginalis et C. trachomatis. 

L’agent isole est un pathogene opportuniste : il peut exister en portage dans la flore genitale. 

• M. hominis : il est incrimine a partir d’un seuil de 10 4 UFC par ml de secretions genitales. 

• Vaginose a Gardnerella vaginalis : le diagnostic repose sur I’association d’au moins 3 criteres sur 4 : leucorrhees 
homogenes et grisatres, test a la potasse positif (sniff test, odeur de poisson), pH vaginal > 4,5, « clue-cells » 
a I’examen direct a I’etat frais. 

• Pour tout prelevement genital chez la femme, le laboratoire sur I’examen direct doit classer la flore en I’une 
des trois categories en utilisant soit le score de Nugent, soit la classification de Spiegel : 

- Type 1 (scores de 0 a 3 de Nugent ou Grade 1 de Spiegel) : flore normale avec predominance de la flore 
lactobacillaire 

- Type 2 (scores de 4 a 6 ou Grade 2) : flore intermediaire avec des lactobacilles peu abondants, associes 
a d’autres morphotypes en quantite relativement limitee. 

- Type 3 (scores de 7 a 10 ou grade 3) : disparition des lactobacilles remplaces par une flore abondante et 
polymorphe en faveur d’une vaginose bacterienne. 
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Tableau 12. Les infections genitales chez la femme 


Infections 

Symptomes 

Agent 

Prelevement 

Diagnostic 

Vulvite 

Erytheme vulvaire, 
prurit vulvaire, 
ecoulement 
purulent 

Staphylocoques, 
streptocoques, 
levures, oxyure 

Prelevement 
vulvaire et vaginal 

ED, culture, 

Scotch test 

Vaginose 

Ecoulement 
vaginal abondant, 
erytheme, 
brulures, prurit 
vulvo-vaginal, 
dysurie, brulures 
mictionnelles 

Gardnerella 

vaginalis, 

Mycoplasma 

hominis, 

Mobiluncus 

anaerobies 

Prelevement 

vaginal 

Absence de 
leucocytes Score 
de Nugent de 7 a 

10 ou grade 3 de 
Spiegel Culture 
quantitative de 

M. hominis > 1 0 4 / 
ml 

Vaginite 


Candida albicans 

Trichomonas 

vaginalis 

Agents des 
vaginoses 

Prelevement 

vaginal 

Nombreux 

leucocytes 

ED {T. vaginalis et 
Candida) 

Cervicite 

Ecoulement 
vaginal ± discret 

Douleurs 

pelviennes 

Neisseria 

gonorrhoeae 

Chlamydiae 

trachomatis 

Mycoplasma 

genitalium 

Prelevement 
au niveau de 
I’endocol 

ED, culture, PCR 

Ulceration 

Chancre indolore 

Treponema 
pallidum (Syphilis) 

Recueil de la 
serosite au centre 
de la lesion 

ED, PCR 


Chancre mou 

Haemophilus 

ducreyi 

Recueil du pus 
en bordure de la 
lesion 

ED ++++ 


Micro-ulceration 
et adenite satellite 

C. trachomatis : 
serovar LI a L3 

Recueil de cellules 
par grattage de la 
lesion. 

PCR 


Granulome 

Klebsiella 

granulomatis 

(Donovanose) 

Biopsie du tissu 
granuleux au bord 
de la lesion 

ED ++++ (corps de 
Donovan) 


Vesicules, brulures 
mictionnelles ++ 

Herpes : HSV-1 et 
HSV-2) 

Recueil de cellules 
par grattage du 
plancher de la 
lesion 

IF ou PCR 


• •• 
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Tableau 12. Les infections genitales chez la femme 

Infections 

Symptomes 

Agent 

Prelevement 

Diagnostic 

Inflammation 

pelvienne 

Endometrite 

Salpingite 

Abces tubaire 

Abces ovarien 
Pelviperitonite 

N. gonorrhoeae 

C. trachomatis 
Mycoplasmes 
(U. urealyticum, 

M. genitalium et 
hominis) 

anaerobies 
bacilles a Gram - 
streptocoques 

Prelevement 

vaginal 

Prelevement 

endocol 

Biopsies de 
I’endometre 

Prelevements 

tubo-ovariens 

M. hominis 

U. urealyticum : 
seuil 10 4 /ml 

N. gonorrhoeae 

ED, culture, PCR 

C. trachomatis et 

M. genitalium : 

PCR 

Autres : ED, cultures 

Condylome 

Exophytique, plat 

HPV (6,11,16) 

Biopsie 

PCR 


Mycoplasma genitalium n’est detecte que par PCR. 

Dans les vaginites a Candida, les leucocytes sont peu nombreux. 

En cas d’ecoulement visible, un prelevement uretral peut etre realise chez la femme. 

De nombreuses infections sexuellement transmissibles chez la femme restent asymptomatiques ou pauci- 
symptomatiques. 


11. Examen bacteriologique et parasitologique des selles 

Une flore commensale extremement variee et abondante est presente dans le tube digestif. Elle se modifie 
mais persiste souvent meme en cas de diarrhee et de proliferation d’une bacterie pathogene. La difficulty 
sera done de mettre en evidence une bacterie pathogene au milieu de cette flore. 

11.1. Le prelevement 

Les selles sont recueillies dans un flacon sterile fermant de maniere hermetique. L’utilisation d’une spatule 
peut rendre I’operation plus pratique. Dans les syndromes dysenteriques, la fraction purulente, muqueuse 
ou sanglante est traitee preferentiellement. 

Chez le nourrisson, un ecouvillonnage rectal presente la meme valeur. 

Si pour I’examen bacteriologique des selles, un seul prelevement est generalement suffisant, pour la parasi- 
tologie, du fait de I’excretion intermittente des ceufs ou larves, il est recommande de realiser 3 prelevements 
a quelques jours d’intervalle. 

La conservation des prelevements pour la bacteriologie est de 12 h a + 4°C. Au-dela, I’utilisation d’un milieu 
de conservation (type Carry Blair) est preconisee. 

11.2. Analyses biologiques 

Le laboratoire est en mesure de fournir rapidement et facilement le resultat de la coloration de Gram qui 
precise : la presence de leucocytes et d’hematies signant une diarrhee dont le mecanisme est inflammatoire, 
la presence d’un desequilibre de la flore entre les Gram + et les Gram - (normalement la flore digestive est 
representee par 2/3 de Gram - et 1/3 de Gram +), la presence de morphologies et de mobilites bacteriennes 
caracteristiques ( Vibrio , Campylobacter). L’examen direct a I’etat frais utilise pour voir la mobilite bacterienne 
permet la recherche des amibes. Leur diagnostic est difficile et repose en partie sur I’observation d’une 
mobilite lente qui disparait vite apres emission des selles, qu’il est preferable alors d’emettre au laboratoire. 

II est important de preciser le contexte clinique (diarrhee aqueuse, syndrome dysenterique, immunodepression) 
et epidemiologique (epidemie) et eventuellement les agents suspectes, car le laboratoire va utiliser en fonction 
de I’agent recherche des milieux selectifs specifiques. En I’absence d’element clinique d’orientation, le laboratoire 
recherchera au minimum Salmonella, Shigella, parfois Campylobacter et Yersinia. 
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Les examens parasitologiques des selles comportent une etude macroscopiques (anneaux, vers adultes), 
microscopiques directes apres technique d’enrichissement. La recherche d’une anguillulose justifie la 
realisation de recherches iteratives avec technique de Baerman ou culture sur gelose. 

11.3. Resultats et interpretation 

Le panorama etiologique varie selon qu’il s’agit d’un sujet asymptomatique, symptomatique avec diarrhee 
ou avec d’autres manifestations. Les pathogenes identifies sur des selles diarrheiques sont presentees dans 
le tableau 13. 

La presence de Pseudomonas aeruginosa, S. aureus ou Candida n’est pas pathologique en dehors de 
certains contextes cliniques. Ces etiologies ne sont pas habituellement recherchees. La recherche de 
Cryptosporidium necessite des colorations particulieres. Des tests de diagnostic rapide ont ete developpes 
pour la mise en evidence des Rotavirus et Adenovirus. 


Tableau 13. Agents pathogenes a suspecter dans les diarrhees en fonction du resultat de I’examen direct 


Aspect au Gram 

Micanisme de 
la diarrhie 

Bacteries 

Parasites 

Virus 

Prisence de 
polynucleaires 

Invasive 

Shigella, Salmonella, 

Campylobacter, 

Yersinia 

Amibes, bilharzies 


Cytotoxique 

Clostridium difficile 
(50 %) 


Rotavirus 

Absence de 
polynucleaire 

Cytotonique 

Vibrio cholerae, Vibrio 

parahaemolyticus, 

Plesiomonas 



Malabsorption 


Giardia, 

Cyclospora, 

Isospora, 

Cryptosporidium 

Rotavirus, 

Adenovirus, 

Norovirus, 

Astrovirus 


A I’exception de la bilharziose, les helminthes digestifs sont rarement responsables de diarrhee. On les iden- 
tify surtout chez des sujets avec douleurs abdominales sans ou avec amaigrissement, hypereosinophilie 
moderee (voir le chapitre « Parasitoses intestinales »). 


12. Recherche directe d’agents infectieux dans le sang circulant 

De nombreux agents infectieux, essentiellement parasitaires, peuvent etre mis en evidence directement 
dans le sang circulant. Cette presence dans le courant circulatoire est la consequence d’un mode commun 
de transmission qui fait intervenir un vecteur hematophage, insecte ou acarien : anophele pour le paludisme, 
glossine pour la trypanosomose, Culex, Aedes ou Chrysops pour les filarioses, tiques pour les borrelioses. 

12.1. Le prelevement 

12.1.1. Prelevement de sang capillaire 

II est realise essentiellement dans le cadre du paludisme du fait de sa praticabilite. 

II s’effectue avec un dispositif a usage unique type lancette au niveau de la derniere phalange des trois derniers 
doigts des mains ou au niveau du talon chez le nouveau-ne. Avant de prelever, effectuer une disinfection 
cutanee avec une compresse sterile (disinfectant cutanie, savon liquide, eau ou sirum physiologique stirile ; 
I’utilisation d’eau chaude entraTne une vasodilatation et permet d’obtenir plus facilement une goutte de sang). 

Appliquer I’autopiqueur sur le site choisi et piquer : quelques pi de sang suffisent. 
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12.1.2. Prelevement de sang veineux 

II s’effectue par ponction veineuse sur tube contenant un anticoagulant type EDTA. 

12.2. Analyses biologiques 

Les parasites sanguicoles peuvent etre mis en evidence tout simplement sur un frottis sanguin tels que ceux 
realises en hematologie pour la determination des formules leucocytaires. Plasmodium sera visible a I’interieur 
des hematies, les autres parasites etant extracellulaires. 

Cependant, du fait souvent d’une faible quantite d’agent infectieux dans le sang, des techniques de concentration 
doivent etre systematiquement effectuees. La goutte epaisse decrite pour le paludisme est une technique de 
reference, facile de realisation et interessante pour Trypanosoma et Borrelia. Malgre tout, des techniques de 
concentrations specifiques ont ete developpees pour chaque agent infectieux. 

12.3. Resultats et interpretation 

Pour Plasmodium, si le frottis sanguin et la goutte epaisse sont les techniques de reference a realiser de 
maniere systematique, certains laboratoires utilisent la technique du QBC® (Quantified Buffy Coat) avec une 
sensibilite equivalente. La PCR est plus performante mais non adaptee au diagnostic d’urgence et neces- 
sitant du materiel specialise. La recherche d’antigene par immmunochromatographie est pratique mais ne 
presente une sensibilite correcte (bien inferieure a la goutte epaisse) que pour P. falciparum. 

Les microfilaires doivent de preference etre recherchees selon la periode de la journee a laquelle elles sont 
les plus abondantes dans le sang peripherique, meme si cette notion est a ponderer (diurne pour Loa Loa, 
nocturne pour Wuchereria bancrofti et Brugia malayi). Pour couvrir I’ensemble des origines geographiques, 
un prelevement a minuit et a midi sont habituellement preconises. La technique de concentration apres 
lyse des hematies par la saponine permet d’etudier 20 ml de sang. On observe les microfilaires vivantes et 
mobiles dans le culot de centrifugation. L’identification de I’espece se fait apres coloration cytologique. 

Trypanosoma gambiense et T. rhodesiense sont recherches dans le sang et les ganglions, mais aussi dans 
le LCR pour le diagnostic de phase de polarisation cerebrale. Plusieurs techniques de concentration sont 
decrites dans le sang : triple centrifugation, methode au microhematocrite, filtration sur resine echangeuse 
d’ions. Certaines necessitent du materiel peu couteux mais specialise. 

Les Borrelia responsables des fievres recurrentes, doivent etre recherchees au moment des acces febriles. II 
s’agit de bacteries spiralees, fines, tres difficiles a cultiver et dont le diagnostic biologique repose sur I’examen 
direct. 

Enfin de maniere exceptionnelle et dans certains contextes, il est possible d’observer dans le sang : 

• Bartonella bacilliformis : agent de la maladie de Carrion et de la Verruga peruvienne, transmis par des phle- 
botomies, ce sont des bacteries intra-erythrocytaires. 

• Babesia : transmise par des tiques, atteignant principalement les patients splenectomises, cette proto- 
zoose est due a un parasite intraerythrocytaire de morphologie proche de Plasmodium, et responsable de 
tres fortes parasitemies (jusqu’a 75 %). 

• Leishmania : des techniques de cytoconcentration sanguine sont decrites dans les cas de leishmanioses 
viscerales. Cependant dans ce contexte, les prelevements de moelle osseuse ou ganglionnaires restent le 
plus adaptes au diagnostic. 


13. Conclusion 

La qualite d’une analyse a visee microbiologique depend tres etroitement de la qualite des prelevements et 
de la rapidite de leur acheminement. Une antibiotherapie meme inefficace cliniquement va considerable- 
ment gener la croissance bacterienne in vitro : les prelevements seront realises avant toute antibiotherapie. 
En biologie, comme dans beaucoup de domaines de la medecine, on ne trouvera le plus souvent que ce que 
I’on cherche, notamment dans les cas difficiles : il est done indispensable d’accompagner chaque preleve- 
ment de renseignements cliniques qui permettront de choisir les techniques a mettre en ceuvre pour isoler 
les agents biologiques suspectes. 
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Anti-infectieux essentiels 


En milieu tropical, les maladies infectieuses sont frequentes, graves, curables pour la plupart par des anti- 
infectieux ou prevenues par la vaccination mais elles sont couteuses. Les anti-infectieux y represented le 
principal groupe de medicaments presents et achetes. 

Line rationalisation s’impose done pour : 

- une prescription adaptee aux pathologies locales (pathologie geographique) ; 

- un achat au moindre cout ; 

- une bonne disponibilite en anti-infectieux ; 

- une prescription adaptee aux categories de personnel soignant (figure 1) ; 

- eviter I’apparition de resistances . 

La rationalisation de I’emploi des anti-infectieux repose sur : 

1. line politique pharmaceutique nationale : 

- evaluation des besoins ; achat, fabrication, controle et distribution d’anti-infectieux adaptes a ces besoins, 
au plus bas prix et de fagon continue ; formation a une prescription pertinente. 

- reglementation, lutte contre la fraude et les malfagons ; information sur les risques de I’automedication et 
de I’achat de medicaments hors des pharmacies (tableau 1). 


Tableau 1 . Risques de I’automedication et de I’achat d’anti-infectieux non contrdles dans les marches 

Anti-infectieux perimes 

— ► Inefficacite, risque de toxicite 

Anti-infectieux sous doses 

-* Selection de bacteries resistantes 

Anti-infectieux sur doses 

— ► Toxicite 

Anti-infectieux inadaptes a I’infection 

— » Inefficacite 

Anti-infectieux sans nom 

— » Risques de toxicite et d'inefficacite 

Dans tous les cas 

— ► Depenses inutiles 


2. La selection des anti-infectieux essentiels regroupes en une ou 
des listes nationales 

Adaptees aux pathologies et aux niveaux sanitaires, consensuelles et revisables, selon des criteres simples 
(tableau 2) et en s’aidant des modeles proposes par I’OMS (tableau 3). 

A activite antibacterienne egale sur une bacterie, est choisi I’antibiotique : 

- le moins cher (domaine public, fabrication generique dans les pays en developpement) ; 

- de maniement avec effets secondaires bien connus ; 

- preservant les antibiotiques plus recents reserves aux cas graves et/ou infections a bacteries resistantes 
(antibiotiques de « 2 e ligne »). 
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Tableau 2. Criteres de selection des anti-infectieux pour les listes des medicaments essentiels 

Pharmacologique 

Faible sensibilite a la chaleur 

Longue validite 

Actifs per os 

Formes retard 

Economiques 

Peu couteux 

Conditionnes sur place et 
en presentation adaptee aux 
collectivites 

Sans flacons de sirop lourds 
et frag i les 

Bacteriologiques 

Actifs sur les bacteries du milieu 

A spectre etroit pour eviter 
la selection de bacteries 
resistantes 

Cliniques 

Adaptes a des situations 
cliniques faciles a identifier 
Adaptes aux differents niveaux 
de la pyramide sanitaire (figure 1) 
Polyvalents 

Bien toleres, a faible toxicite 

Efficaces en traitement court 

Epidemiologiques 

Adaptes a I’epidemiologie du 
pays : prevalence des maladies, 
variations saisonnieres, 
epidemies 


3. L’elaboration de formulaires d’anti-infectieux essentiels : 

• limites aux medicaments retenus sur la(les) liste(s) nationale(s) ; 

• adaptes aux pathologies du pays et aux competences des prescripteurs (medecins, infirmiers) ; 

• utilisant les denominations communes internationales (DCI) afin de limiter les noms de produits ainsi recon- 
naissables par tout le personnel et de permettre des appels d’offre justes ; 

• concernant des anti-infectieux non associes et des molecules tombees dans le domaine public ; 

• correspondant aux guides therapeutiques ; 

• revisables et complets (activite, biodisponibilite pharmacocinetique, toxicologie, effets secondaires, poso- 
logie, indications, prix). 

4. L’elaboration de guides therapeutiques : 

• cibles sur un ou des niveaux de la pyramide sanitaire (figure 1) ; 

• adaptes a I’epidemiologie, a la liste des medicaments essentiels et aux possibilites financiers de la popu- 
lation ; 

• faisant appel a des arbres decisionnels a partir de symptomes ; 

• limitant les traitements symptomatiques associes ; 

• standardises mais proposant des alternatives selon le terrain et I’approvisionnement. 


5. Le controle de qualite 

Soit national, a tous les stades de distribution, soit selon le code de bonne pratique ou la certification de 
qualite de I’OMS. 
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Tableau 3. Anti-infectieux essentiels (adapte d’apres la 16 e liste de I’OMS, mars 2010) 


Antibacteriens 


Antiparasitaires 


Amoxicilline 

Amoxicilline+ 

ac. clavulanique 

Ampicilline 

Benzathine- 

benzylpenicilline 

Benzylpenicilline 

Cefalexine 

Cefazoline 0 * * 

Ceftriaxone* 

Cloxacilline 0 

Phenomethyl- 

penicilline 

Procaine benzyl 

-penicilline* 

Ceftazidime 

Cefotaxime* 

Imipenem 

cilastatine* 

Azithromycine* 

Chloramphenicol 

Ciprofloxacine 0 

Doxycycline 

Erythromycine 0 

Gentamicine 0 * 

Metronidazole 0 

Nitrofurantoi'ne 

Spectinomycine 

Cotrimoxazole 

Trimethoprime 


Clindamycine 

Vancomycine 

Clofazimine 

Dapsone 

Rifampicine 

RMP 

Rifabutine 
Ethambutol ETB 
Isoniazide INH 
Pyrazinamide 
PYZ 

INH + ETB 

RMP+INH 

RMP+INH+ETB 

RMP+INH+PYZ 

RMP+INH+PYZ 

+ETB 

Streptomycine 

PAS 

Amikacine 

Capreomycine 

Cycloserine 

Ethionamide 

Kanamycine 

Ofloxacine* 

OPHTALMO : 

Tetracycline 0 

Gentamicine 0 


Albendazole 

Levamizole 

Mebendazole 0 

Niclosamide* 

Praziquantel 

Pyrantel* 

Ivermectine 

Diethylcarba- 

mazine 

Suramine 

sodique* 

Triclabendazole 

Oxamniquine* 

Diloxanide 

Metronidazole 0 

Ampho B 

Antimoniate de 

meglumine 0 

Stibogluconate 

de sodium 

Paromomycine 

Suramine sod. 

Pentamidine* 

Eflomithine* 

Melarsoprol 

Benznidazole 

Nifurtimox* 


Amodiaquine* 

Artemether* 

Artemether 

+lumefantrine* 

Artesunate* 

Chloroquine* 

Doxycycline* 

Primaquine* 

Quinine* 

Mefloquine* 

Sulfadoxine+ 

pyrimethamine* 

Proguanil* 

Sulfadiazine 

Pyrimethamine 

Cotrimoxazole 


TOPIQUES : 
Benzoate de 
benzyle 0 
Permethrine 


Antifongiques 

Clotrimazole 
Fluconazole 0 
Griseofulvine 
Nystatine 
Ampho. B 
Flucytosine 
lodure de 
potassium 

TOPIQUES 
A.benzoi'que 
+ac. acetyl, 
salycilique 
Miconazole 0 
Thiosulfate de 
sodium 
Sulfure de 
selenium 


Antiviraux 

Aciclovir 0 

Oseltamivir* 

Ribavirine* 

Abacavir ABC 

Didanosine ddi 

Emtricitabine* 

FTC 

Lamivudine 3TC 
Stavudine d4T 
Tenofovir TDF 
Zidovudine AZT 
Efavirenz EFV 
Nevirapine NVP 
Atazanavir ATZ 


Lopinavir 
+ ritonavir 
Ritonavir RTV 
Saquinavir SQV 
EFV+FTC*+TFV 
FTC*+TFV 
D4T+3TC+NVP 
AZT+3TC 
AZT+3TC+NVP 


OPHTALMO 

Aciclovir 0 


Anti-infectieux topiques : 

violet de gentiane 0 , permanganate de potassium, sulfadiazine argentique, sulfate de neomycine + bacitracine 0 

Antiseptiques : 

chlorhexidine 0 , ethanol 0 , polyvidone iodee 0 , compose chlore”, chloroxylenol 0 , glutal 
Italique : liste complementaire 
° exemple de classe therapeutique 

* exemple : 

- en fonction de la repartition geographique 

- en fonction des resistances (voir site OMS) 
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Figure 1. Niveaux d’activite au sein de la pyramide sanitaire 


Formation 


Super- 

vision 



Capitale 


Chef lieux 
de province 


Villes de province 
et banlieues 


Milieu rural 


6. La bonne disponibilite et la gestion des stocks 

En chambre froide pour les vaccins (3-6 °C) et parfois congelation, en chambre froide pour les antibiotiques (15-1 8 °C). 

7. La formation des prescripteurs (en utilisant les DCI, avec la liste nationale et les schemas 
standardises) et de la population pour un usage rationnel des anti-infectieux. 

8. Le recouvrement des couts prive, associatif, mutualiste ou selon I’ « Initiative de Bamako ». 

9. La recherche operationnelle (exemple : evaluation des besoins, des consommations et du 
recouvrement des couts), epidemiologique (exemple : epidemiologies des fievres en milieu rural), clinique 
(exemple : nouveaux antibiotiques et nouveaux vaccins), microbiologique (exemple : evaluation des 
resistances) et fondamentale (exemple : mecanismes moleculaires des infections). 


10. L’evaluation de la consommation des anti-infectieux, des besoins urgents, de la pertinence des 
listes, des schemas therapeutiques standardises et de leur utilisation, de la sensibilite des souches bacteriennes. 


11. L’extension de la politique des anti-infectieux essentiels a celle de 

laboratoires de diagnostics microbiologiques essentiels et aux « paquets de prise en charge » essentiels. 


Sites web recommandes concernant le chapitre : 

Medicaments essentiels : aide-memoire OMS N°325 Juin 2010 : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs325/fr/index.html 

listes modeles OMS des medicaments essentiels : 

http://www.who.int/medicines/publications/essentialmedicines/fr/index.html 
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Antituberculeux 

1. Antituberculeux de premiere ligne 


DCI 

Isoniazide (INH) code OMS : H 

Famille 

Pyridines 

Presentation orale 

Comprime : 50 mg et 150 mg 

Presentation parenterale 

Ampoule i.m., i.v. : 500 mg 

Doses 

3 a 5 mg/kg/jour (1-2 pg/ml 3 heures apres absorption) 

Mode d'action 

Inhibe la synthese des acides mycoliques des parois des BK 

Biotransformation 

Acetylation hepatique non inductible 

Pic de concentration 

2 heures 

Demi-vie 

80 minutes (acetyleurs rapides) 180 minutes (acetyleurs lents) 

Excretion 

Urinaire en partie sous forme active, biliaire inactivee 

Diffusion 

Plasma et tissus dont LCR, placenta, lait 

Spectre antibacterien 

M. tuberculosis, M. bovis, M. kansasii, ± M. avium 

Effets secondaires 

Neuropathies peripheriques (prevenues par la pyridoxine), convulsions, 
hepatites (association avec la rifampicine ou le pyrazinamide), pellagre 
(prevenue par la niacine), allergie, lupus medicamenteux 

Contre-indications 

Insuffisance hepatique severe, debut de grossesse, allergie 

Divers 

Surveillance : transaminases 


DCI 

Rifampicine (RMP) 

code OMS : R 

Famille 

Rifamycines 

Presentation orale 

Gelule : 300 mg ; sirop : 100 mg (5 ml) 

Doses 

10-20 mg/kg/jour (maxi : 600 mg/j) 

Mode d'action 

Inhibe la transcription 

Biotransformation 

Desacetylation hepatique (reste active) 

Pic de concentration 

2-3 heures 

Demi-vie 

2 heures 

Excretion 

Biliaire et renale 

Diffusion 

Bonne penetration cellulaire (macrophages) 

Spectre antibacterien 

M. tuberculosis, M. kansasii, M. marinum, M. leprae 

Effets secondaires 

Hepatites (association avec INH), allergie, urines/selles orange, reaction 
febrile, purpura, troubles digestifs 

Contre-indication 

Insuffisance hepatique, retention biliaire, porphyries 

Divers 

Surveillance : transaminases 
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DCI 

Pyrazinamide (PZA) 

code OMS : Z 

Famille 

Pyrazines 

Presentation orale 

Comprime : 500 mg 

Doses 

20-30 mg/kg (2 g/jour chez I'adulte) 

Mode d'action 

Bactericide sur bacilles intracellulaires, surtout en milieu acide 

Biotransformation 

En acide pyrazoi'que et hydroxypyrazoi'que 

Pic de concentration 

2 heures 

Demi-vie 

6 heures 

Excretion 

Urinaire 

Diffusion 

Tous tissus et intracellulaire (macrophages) 

Spectre antibacterien 

Complexe M. tuberculosis sauf M. bovis 

Effets secondaires 

Hepatite, arthralgies, hyperuricemie, troubles digestifs, allergie 

Contre-indication 

Hepatopathie 

Divers 

Surveillance : transaminases et uricemie 


DCI 

Streptomycine code OMS : S 

Famille 

Aminosides 

Presentation orale 

i.m. : 1 g 

Doses 

1 g/jour 

Mode d'action 

Inhibition de la synthese proteique 

Biotransformation 

Pas de metabolisme 

Pic de concentration 

60 minutes 

Demi-vie 

2,5 heures 

Excretion 

Urinaire sous forme active 

Diffusion 

Faible diffusion intracellulaire, diffuse dans plasma, poumon, rein, bile, 
placenta, lait ; diffuse peu dans le LCR 

Spectre antibacterien 

M. tuberculosis, M. kansasii, M. marinum 

Effets secondaires 

Ototoxicite, nephrotoxicite, allergie 

Contre-indications 

Allergie, myasthenie 

Divers 

Surveillance : creatinine, audiogramme, fonction vestibulaire 
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DCI 

Ethambutol (EMB) code OMS : E 

Famille 

Ethylenediamines 

Presentation orale 

Comprime : 250 mg, 400 mg, 500 mg 

Presentation parenterale 

Perfusion : 500 mg 

Doses 

20-30 mg/kg/jour 

Mode d'action 

Inhibe la synthese des acides mycoliques des parois des BK 

Biotransformation 

Hepatique : 20 % metabolises par I'alcool deshydrogenase 

Pic de concentration 

2-4 heures 

Demi-vie 

6 heures 

Excretion 

Renale 

Diffusion 

Plasma et tissus y compris poumon, LCR, placenta 

Spectre antibacterien 

M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. kansasii, M. terrae 

Effets secondaires 

Nevrite optique retrobulbaire, neuropathies peripheriques sensitives, allergie 

Contre-indication 

Allergie 

Divers 

Surveillance : acuite visuelle, vision des couleurs, fond d'oeil 


Associations : Isoniazide : 150 mg + ethambutol : 400 mg 
Isoniazide : 150 mg + rifampicine : 300 mg 
Isoniazide : 300 mg + thiacetazone : 150 mg 
Isoniazide : 50 mg + rifampicine : 120 mg + pyrazinamide : 300 mg 


DCI 

Thiacetazone code OMS : T 

Famille 

Thiosemicarbazone de I'aldehyde para-acetyl aminobenzoi'que 

Presentation orale 

Comprime a 50 mg ou 150 mg associe a 100 ou 300 mg d'isoniazide 

Doses 

2,5 mg/kg (150 mg/jour chez I'adulte) 

Mode d'action 

Bacteriostatique 

Biotransformation 

Partielle 

Pic de concentration 

4-5 heures 

Demi-vie 

12 heures 

Excretion 

Urinaire (20 % sous forme active) 

Diffusion 

Bonne diffusion tissulaire 

Spectre antibacterien 

Complexe M. tuberculosis, resistance naturelle de M. africanum 

Effets secondaires 

Anemie hemolytique, allergie, Lyell (SIDA), erythemes, oedeme cerebral, 
troubles oculaires et cochleo-vestibulaires (+ strepto) 

Contre-indication 

Hypersensibilite a la thiacetazone 

Divers 

Surveillance : numeration formule sanguine 

Divers 

Surveillance : acuite visuelle, vision des couleurs, fond d'oeil 
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2. Antituberculeux de seconde ligne 


Medicaments 

Posologie 

quotidienne 

Effets indesirables 

Remarques 

Amikacine 

10 a 15 mg/kg/jour 
i.v. ou i.m. 

Toxicite auditive, 
vestibulaire et renale 

Audiometrie de reference, 
surveillance fonction renale, K+, 
Ca++ et Mg++/semaine 

Capreomycine 

15 mg/kg/jour i.m. 
maxi 1 g 

Toxicite auditive, 
vestibulaire et renale 

Audiometrie de reference + 

1/mois, surveillance fonctions 
vestibulaire et renale 

Kanamycine 

10 a 15 mg/kg/jour 
i.v. ou i.m. max 1 g 

Toxicite auditive, 
vestibulaire et renale 

Audiometrie de reference + 

1/mois, surveillance fonctions 
vestibulaire et renale 

Ciprofloxacine 

500-750 mg x 2/jour 
per os 

Nausees, vomissements, 

photosensibilisation, 

tendinopathies 

Ofloxacine (300-400 mg x 2/jour) 
et levofloxacine (500 mg x 2/jour) 
aussi efficaces 

Moxifloxacine 

400 mg xl /jour 
per os 

Nausees, vomissements, 

photosensibilisation, 

tendinopathie 


Clofazimine 

100-200 mg/jour 
per os 

Nausees, vomissements, 
pigmentation, ichtyose 

Depots organiques de cristaux 
de clofazimine, syndrome 
abdominal douloureux 

Cycloserine 

250-500 mg x 2/jour 
per os 

15-20 mg/kg/jour 
max 1 g 

Troubles psychiatriques, 
convulsions, allergie, 
neuropathie 

Evaluation psychiatrique 
prealable, pyridoxine 
(50 mg/250 mg cycloserine) 

Ethionamide 

250-500 mg x 2/jour 
per os 

15-20 mg/kg/jour 

Nausees, vomissements, 
hepatite, goitre, 
photosensibilisation, 
arthralgies, gout metallique 

Surveiller bilan hepatique 

PAS 

4-6 g x 2/jour per os 
150 mg/kg/jour 

Nausees, vomissements, 
diarrhee, hepatite, allergie 


Linezolide 

600 mg x 1/jour 

Anemie, thrombopenie, 
acidose lactique, 
neuropathie 

NFS 


i.v. : intraveineux ; i.m. : intramusculaire 


Nouveaux derives de la rifamycine : 

• rifabutine : CMI sur M. tuberculosis dix a vingt fois inferieure a celle de la rifampicine, mais 
concentrations seriques dix a vingt fois plus faibles 

• rifapentine : activite sur M. tuberculosis voisine de celle de la rifampicine, demi-vie de 24 heures ; 
administree une fois par semaine 
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Antiretroviraux 


DCI 

Presentation 

Posologie 
chez I’adulte 

Effets 

secondaires 

Contre- 

indications 

Principales 

interactions 

Inhibiteurs nucleosidiques de la transcriptase inverse 

Zidovudine 

AZT 

Gel : 100 mg 

Gel : 250 mg 

Cp : 300 mg 
Flacon perf : 

200 mg 

Solution buv : 

100 mg/10 ml 

500 a 600 mg 
en 2 a 3 fois/j 

A jeun ou aux 
repas 

Cytopenie 

Troubles digestifs 
Cephalees 

Myalgies 

Paresthesies 

Insomnie 

Hypersensibilite a 
la zidovudine 
Anemie 
Neutropenie 
Association a 
d4T 

Rifamycines 

Phenobarbital 

Amphotericine B 

Cotrimoxazole 

Paracetamol 

Salicyles 

Pyrimethamine 

Vincristine 

Didanosine 

ddl 

Cp: 

50 a 200mg 

Gel : 

125 a 400 mg 

75 a 400 mg/j 
selon fonction 
renale en 1 a 2 
prises/j 

A jeun 

Pancreatite 
Neuropathie 
Hyperuricemie 
Acidose lactique 
Steatose 

Hypersensibilite a 
la didanosine 
Association a d4T 
± ddC 

Dapsone 

Tetracyclines 

Ethambutol 

INH 

Pentamidine 

Azoles 

Zalcitabine 

ddC 

Cp : 0,375 mg 

Cp : 0,750 mg 

0,750 mg 1 a 

3 fois/j selon 
fonction renale 

A jeun ou aux 
repas 

Neuropathies 

Ulcerations des 

muqueuses 

Pancreatite 

Cardiopathie 

Cytolyse 

Hypersensibilite a 
la zalcitabine 
Grossesse 
Neuropathies 
Association a 

3TC ± d4T ± ddl 

Anti-acides 

AmphoB 

Metoclopramide 

Aminosides 

TMP Dapsone 

Cimetidine 

Pentamidine 

INH 

Metronidazole 

Vincristine 

Lamivudine 

3TC 

Cp : 150 mg 
Solution buv : 

10 mg/ml 

25 a 150 mg 
en 1 a 2 fois/j 
selon fonction 
renale 

A jeun ou aux 
repas 

Pancreatite 

Cytolyse 

Acidose 

Steatose 

Neuropathies 

Arret : reactivation 
HVB 

Hypersensibilite a 
la lamivudine 
Association a 
ddC 

Cimetidine 

Ranitidine 

Trimethoprime 

Cotrimoxazole 

Emtricitabine 

FTC 

Gel : 200 mg 

En association 
200 mg 1 fois/j 

A jeun ou aux 
repas 

Asthenie 

Cephalees 

Troubles digestifs 
Cytopenie 

Prurit 

Acidose lactique 
Lipodystrophie 

Arret : reactivation 
HVB 

Hypersensibilite 

Monotherapie 

Cimetidine 

Ranitidine 

Stavudine 

d4T 

Cp : 15 mg, 

20 mg, 30 mg 

40 mg 

Solution buv : 

1 mg/ml 

De 15 mg 

1 fois/j 

a 40 mg 2 fois/j 
selon fonction 
renale 

A jeun 

Neuropathies 

Cytolyse 

Pancreatite 

Acidose lactique 
Steatose 

Hypersensibilite a 
la stavudine 
Neuropathie 
peripherique 
severe 

Association a 

AZT ± ddl ± ddC 

Cotrimoxazole 

Clofazimine 

Carbamazepine 

INH 

Dapsone 

Ketoconazole 

Rifamycines 

Metronidazole 

Vincristine 

Pentamidine 

Sulfadiazine 
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DCI 

Presentation 

Posologie 
chez I’adulte 

Effets 

secondaires 

Contre- 

indications 

Principales 

interactions 

Inhibiteurs nucleosidiques de la transcriptase inverse 

Tenofovir 

TDF 

Cp : 300 mg 

300 mg 

1 fois/j 

Au repas 

Asthenie 

Cephalees 

Troubles digestifs 
Insuffisance renale 
Syndrome de 
Fanconi 

Arret : reactivation 
HVB 

Hypersensibilite 
enfants 
adolescents 
Intolerance au 
galactose 

Aminosides 
Vancomycine 
Pentamidine IV 
Amphotericine B 

Abacavir 

ABC 

Cp : 300 mg 
Solution buv : 

20 mg/ml 

300 mg 2 fois/j 

A jeun ou aux 
repas 

Grave reaction 
d’hypersensibilite 
Acidose lactique 
Steatose 

Cephalees 

Hypersensibilite 
a I’abacavir 
Insuffisance 
hepatique 
severe 

Insuffisance 
renale severe 

Alcool 

Associations : AZT (300 mg) + 3TC (150 mg) : 1 cp x 2 fois/j 

AZT (300 mg) + 3TC (150 mg) + ABC (300 mg) : 1 cp x 2 fois/j 

3TC (300 mg) + ABC (600 mg) : 1 cp x 1 fois/j (en association avec INNTI ou IP/r) 

FTC (300 mg) + TDF (300 mg) : 1 cp x 1 fois/j (en association avec INNTI ou IP/r) 


Gel : gelule ; Cp : comprime 


DCI 

Presentation 

Posologie 
chez I’adulte 

Effets 

secondaires 

Contre- 

indications 

Principales 

interactions 

Inhibiteurs non nucleosidiques de la transcriptase inverse 

Nevirapine 

NVP 

Cp : 200 mg 

1 cp/j x 14 j 
puis 1 cp 

2 fois/j 

A jeun ou aux 
repas 

Eruptions cutanes 
au debut du 
traitement 
Hypersensibilite 

Lyell 

Hepatite 

Neutropenie 

Hypersensibilite 
a la nevirapine 
± association a 
la delavirdine et 
a I’efavirenz 

Carbamazepine 

Corticoides 

Rifamycines 

Clindamycine 

Azoles 

Macrolides 

Cimetidine 

Saquinavir 

Indinavir 

Efavirenz 

EFV 

Gel : 50 mg 

Gel : 100 mg 

Gel : 200 mg 

600 mg : 

1 prise 
au coucher 

A jeun ou au 
repas 

Troubles 

neurologiques 

Eruptions 

cutanees 

Lyell 

Hypersensibilite 
a I’efavirenz 
Insuffisance 
hepatique grave 
Grossesse 
± association a 
la nevirapine et 
a I’efavirenz 

Substrats du 

CYP3A dont 

carbamazepine, 

corticoides, 

phenobarbital, 

rifamycines, 

clindamycine, 

azoles, 

macrolides, 

antiproteases 

Associations : FTC (300 mg) + TDF (300 mg) + EFV (600 mg) : 1 cp 1 fois/j 


Gel : gelule ; Cp : comprime 
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DCI 

Presentation 

Posologie 
chez I’adulte 

Effets 

secondaires 

Contre- 

indications 

Principales 

interactions 

Inhibiteurs de proteases (IP) 

Ritonavir* 

Cap : 100 mg 
Solution buv : 

600 mg pour 

7,5 ml 

600 mg 2 fois/j 
doses 
croissantes 
de J1 a J5 

Aux repas 

Neuropathie 

Lipodystrophies 

Hyperuricemie 

Hyperlipidemie 

Diabete, 

Hyperamylasemie 

Cytolyse 

Cholestase 

biologique 

Hypersensibilite 
au ritonavir 
Insuffisance 
hepatique grave 
± inducteurs et 
substrats 
du CYP3A4 

Inducteurs du 
CYP3A4 dont 
rifamycines 
prednisone 
barbituriques 

Inhibiteurs du 
CYP3A4 dont 
azoles 
macrolides 

Substrats du 
CYP3A4 dont 
analgesiques, 
AINS, 

ethyniloestradiol, 

clindamycine, 

dapsone 

Autres 

antiproteases 

efavirenz 

neviparine 

Atazanavir 

Gel : 100 mg 

Gel : 150 mg 

Gel : 200 mg 

Gel : 300 mg 

300 mg 1 fois/j 
+ ritonavir 

100 mg 
x 1 fois/j 

Aux repas 

Ictere a bilirubine 
non conjuguee 
Cephalees, 

Insomnie 

Eruption cutanee 
Troubles digestifs 

Hypersensibilite 
Insuffisance 
hepatique 
Malabsorption du 
glucose et/ou du 
galactose 

Indinavir 

Indinavir 

Gel : 200 mg 

Gel : 400 mg 

400 mg 2 fois/j 
+ ritonavir 

100 mg 
x 2 fois/j 

Aux repas 

Troubles digestifs 
Lithiase urinaire 
Insuf. renale 
Hemolyse 

Diabete 

Hyperlipidemie 

Lipodystrophies 

Hypersensibilite 
a I’indinavir 
Insuffisance 
hepatique grave 
Boisson alcaline 
± inducteurs et 
substrats du 
CYP3A4 

Saquinavir 

Gel : 200 mg 

Cap : 200 mg 

Gel : 600 mg 

2 fois/j 
+ ritonavir 

100 mg 
x 2 fois/j 

Aux repas 

Troub. digestifs 
Diabete 

Lipodystrophies 
Cytolyse 
Aggravation des 
hepatopathies 
virales ou 
alcooliques 

Hypersensibilite 
au saquinavir 
Insuffisance 
hepatique grave 
pour capsules 
± Inducteurs et 
substrats du 
CYP3A4 

Nelfinavir 

Cp : 250 mg 

750 mg 3 fois/j 
Aux repas 

Diarrhee, Eruption 
cutanee 

Cytolyse 

Diabete 

Neutropenie 

Hyperlipidemie 

Lipodystrophies 

Hypersensibilite 
au nelfinavir 
± inducteurs et 
substrats du 
CYP3A4 

Amprenavir 

Cap : 150 mg 
Solution 
buvable : 

15 mg/ml 

600 mg 
x 2 fois/j 
+ ritonavir 

100 mg 
x 2 fois/j 

Aux repas 

Nausees 
Vomissements 
Eruption cutanee 
(S2) 

Paresthesies 
buccales et 
peribuccales 

Hypersensibilite 
± inducteurs et 
substrats du 
CYP3A4 

Lopinavir 

Cap : 133,3 mg 
+ 33,3 mg de 
ritonavir 

3 cap x 2 fois/j 
Aux repas 

Diarrhee 

Nausees 
Vomissements 
Eruption cutanee 
Cephalee 

Hypersensibilite 
± inducteurs et 
substrats du 
CYP3A4 


Gel : gelule ; Cp : comprime ; Cap : capsule 

* Le ritonavir ne s’utilise pratiquement plus qu’a la dose de 100 mg x 2/24 heures pour accroTtre les concentrations - et en 
association avec - d’autres IP (booster) 
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Antiparasitaires 


En dehors de ceux mentionnes dans les tableaux d’antimalariques (tableau 1) et des autres antiparasitaires 
(tableau 2) suivants, certains antibiotiques ont une action antiparasitaire : cotrimoxazole (isosporose, toxoplas- 
mose), spiramycine, sulfadoxine et sulfadiazine (toxoplasmose). 


Tableau 1. Principaux antipaludiques 


Famille 

DCI 

Presentation 

Traitement 

preventif 

Traitement curatif 

Amino-4- 

quinoleines 

Chloroquine 

Cp : 100 mg 

Cp : 300 mg 

Sirop : 25 mg/mes. 

A : 100 mg/j 
ou 300 mg/ 
semaine 

E : 1,5 mg/kg/j 
pendant le sejour 
puis meme dose 
pendant 28 jours 
au retour 

25-40 mg/kg en 3-5 jours soit 

A : 5 cp/j x 5 j 

E : 10 mg/kg JO et J1, 

5 mg/kg J2 


Amodiaquine 

Cp : 152 mg 


30 mg/kg en 3 jours, 
en association avec 
une artemisinine +++ 

Amino-alcool 

Sels de quinine 

Amp i.v. : 

100 mg, 200 mg, 

300 mg, 400 mg, 

Cp : 100 mg 


8 mg/kg de quinine base toutes 
les 8 heures pendant 7 jours, en 
perfusion IV lente ou per os 

Apres dose de charge de 

16 mg/kg en cas d’acces grave 
(voie i.v.) 

Si IV impossible : 20 mg/kg de 
quinine base diluee en intrarectal 
puis referer au centre de sante 
Relais per os des que possible 

Aryl-amino- 

Halofantrine 

Cp : 250 mg 



alcools 

Mefloquine 

Cp quadrisecable : 
250 mg 

A : 1 cp/semaine 
en debutant 

10 jours avant 
le sejour et en 
poursuivant 

3 semaines au 
retour 

E : 5 mg/kg/ 
semaine 

A : 3 puis 2 puis 1 cp toutes 
les 8 heures pendant 1 jour 

E : 25 mg/kg en 3 prises 
espacees de 6 a 12h 

Antifoliques et 
antifoliniques 

Pyrimethamine 
+ sulfadoxine 

Cp : 25/500 mg 

Amp IM : 

20/400 mg ou 

25/500 mg 


A : 3 cp per os x 1 jour 

E : I /2 cp par 10 kg x 1 jour 

A : 2 amp i.m. x 1 jour 
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Tableau 1. Principaux antipaludiques 


Famille 

DCI 

Presentation 

Traitement 

preventif 

Traitement curatif 

Sesquiterpene 

lactone 

peroxyde 

(artemisinine) 

Artesunate 

Amp IV ou IM : 

60 mg 

Capsule rectale : 

100 ou 400 mg 


IV ou IM, 2,4 mg/kg a HO puis 

2,4 mg/kg a H12 et H24 puis 

2,4 mg/kg par jour jusqu’a 
la voie orale possible 
(max 7 jours) 

Artemether 

Amp IM : 80 mg 


3,2 mg IM/kg/j x 1 j puis 1,6 mg 
IM/kg/j x 4 j 

Artemotil 
(= arteether) 

Amp IM : 

50 ou 150 mg 


4,8 mg/kg a HO puis 

1,6 mg/kg a H6, H24, H48 et 

H72 
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Tableau 1. Principaux antipaludiques 


Famille 

DCI 

Presentation 

Traitement 

preventif 

Traitement curatif 

Associations 

fixes 

Artemether + 
lumefantrine 

Cp : 20/120 mg 


A : 4 cp a HO, H8, H24, H36, 

H48, H60 avec aliments gras 


Artesunate + 
amodiaquine 

Cd co-formulation : 

E : 27/67,5 mg 

E : 50/135 mg 

A : 100/270 mg 

Cd co-blister : 

Cp d ’artesunate : 
20,100,100, 200 mg, 
sachet 25 mg 
et 

Cp d’amodiaquine : 
153, 300, 600 mg, 
suspension buvable 

10 mg/ml 


A : 2 cp par jour pendant 3 jours 

E : Artesunate 4 mg/kg + 
amodiaquinelO mg/kg une prise 
par jour pendant 3 jours 


Artesunate + 
mefloquine 

Cd co-formulation : 

A : 100/220 mg 

E : 25/55 mg 

Cd co-blister : 

Cp d ’artesunate : 

100, 200 mg 

et 

Cp de mefloquine : 
125, 250 mg 


A/E : Artesunate 4 mg/kg + 
mefloquine 25 mg/kg une prise 
par jour pendant 3 jours 


Artesunate + 
sulfadoxine/ 
pyrimethamine 

Cp d’artesunate : 

50 mg 

Cp de sulfadoxine/ 
pyrimethamine : 
500/25 mg 


A/E : Artesunate 4 mg/kg/j 
x 3 jours + sulfadoxine/ 
pyrimethamine 25/1,25 mg/kg 
x 1 jour 


Dihydroar- 
temisinine + 
piperaquine 

Cd co-formulation : 

40/320 mg 


A : 3 cp par jour x 2 jours, 
puis 2 cp x 1 jour 

E : 2 cp par jour x 3 jours 


Atovaquone + 
proguanii 

Cp : 250/100 mg 

1 cp par jour 
pendant le sejour 
puis 1 cp par jour 
pendant 7 jours 
au retour 

A : 4 cp par jour pendant 3 jours 
au cours d’un repas 


Autres antipaludiques : doxycycline (cp : 100 mg), artesunate + mefloquine : non recommande en Afrique 


A : adulte, E : enfant 
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Tableau 2. Principaux autres antiparasitaires 


Medicament 

Presentation 

Posologie adulte 

Indication 

Metronidazole 

Cp : 250 mg et 500 mg 
flacon IV : 500 mg j 

30 mg/kg/j 

Amoebose, giardiose, 
trichomonose 

Tinidazole 

Cp : 500 mg 

30 mg/kg/j 

Suramine sodique 

Amp IV : 1 g 

20 mg/kg 

Trypanosomose Afrique Est 

Pentamidine 

Flacon IV : 300 mg 

4 mg/kg/j 

Trypanosomose Afrique 

Ouest 

Melarsoprol 

Amp IV : 180 mg 

3,6 mg/kg 

Trypanosomoses africaines : 
phase neurologique 

Difluoromethyl-ornithine 

(DFMO) 

Amp IV 20 ml : 100 mg/ml 
Amp IV 100 ml : 200 mg/ml 

400-600 mg/kg/j 

Trypanosomose Afrique 

Ouest : phase neurologique 

Nifurtimox 


8 a 1 0 mg/kg/j/90 j 

Trypanosomose americaine 

Benznidazole 

Cp : 100 mg 

5 a 7 mg/kg/j/60 j 

Trypanosomose americaine 

Antimoniate de 
meglumine 

Amp IM : 1 500 mg 

60 mg/kg/j 

Leishmanioses 

Thiabendazole 

Cp : 500 mg 

25-50 mg/kg/j 

Oxyurose, ascaridiose, 

trichocephalose, 

ankylostomose 

Mebendazole/ 

Flubendazole 

Cp : 100 mg 

100-200 mg/j 

Pamoate de pyrantel 

Cp : 125 mg 

125 mg/10 kg/j 

Albendazole 

Cp : 400 mg 

15 mg/kg/j 

Nematodes intestinaux, 
cysticercose, trichinose 

Triclabendazole 

Cp : 250 mg 

10 mg/kg/1 fois 

Grandes douves 

Praziquantel 

Cp : 600 mg 

10-60 mg/kg 

Bilharzioses, cysticercose, 
taeniasis, distomatoses 

Oxamniquine 

Gel : 250 mg 

20 mg/kg/1 fois 

Bilharziose a S. mansoni 

Niclosamide 

Cp : 500 mg 

0,5-2 g/j 

Taeniasis 

Ivermectine 

Cp : 6 mg 

200 pg/kg/1 fois a repeter 
15 jours plus tard 

Filarioses, anguillulose, 
larva migrans, gale 

Diethylcarbamazine 

Cp : 100 mg 

6 mg/kg/j 

Filarioses, larva migrans 
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Antifongiques 


Les antifongiques topiques sont a effet et a usage local, ils ne sont pas absorbes par voie orale. Ms sont 
rassembles dans le tableau 1. D’autres produits sont absorbes par voie orale ou administrables par voie 
intraveineuse ; ils diffusent dans les visceres, ils sont dits systemiques (tableau 2). 

Selon la voie d’administration, un antifongique peut etre topique ou systemique. 


Tableau 1. Antifongiques topiques 

Nom generique 

Presentation 

Polyenes 

Amphotericine B 

Lotion, gelule, suspension orale 

Nystatine 

Suspension orale, comprimes gynecologiques ou oraux 

Derives azoles 


Bifonazole 

Creme, solution, poudre 

Butoconazole 

Ovule 

Econazole 

Creme + lait dermiques, poudre et solution, lotion, ovule 

Fenticonazole 

Comprime vaginal, creme 

Isoconazole 

Creme, emulsion, ovule, poudre 

Ketoconazole 

Creme, gel moussant 

Miconazole 

Gel dermique, comprime, lotion, poudre, gel buccal, capsule vaginale, gel vaginal 

Sulconazole 

Creme, solution, poudre 

Tioconazole 

Creme, ovule 

Omoconazole 

Creme, poudre, solution, ovule 

Oxiconazole 

Creme, poudre, solution 

Divers 


Ciclopiroxolamine 

Creme, solution, vernis 8 % 

Acide undecylenique 

Creme, poudre, solution 

Derives iodes 

Solution, ovule, comprime gynecologique, pommade 

Sulfure de selenium 

Suspension 

Griseofulvine* 

Comprime 

Amorolfine 

Vernis 5 % 

Terbinafine* 

Creme, comprime 

Tolnaftate 

Lotion, creme 


* Des produits comme la griseofulvine ou la terbinafine sont absorbes par voie orale mais, pour des raisons pharmacocinetiques, 
se concentrent exclusivement dans les couches cutanees superficielles, les rapprochant ainsi des topiques en ce qui concerne les 
indications therapeutiques 


109 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



17 Outils en infectiologie tropicale 
Antifongiques 


^ SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Tableau 2. Antifongiques systemiques : famille, denomination, posologie 


Famille 

DCI 

Presentation 

Posologie 

Indications 

Polyenes 

Amphotericine B 

Poudre IV : 50 mg 

0,5 a 1-1,5 mg/kg/ 
jour IV 

Candidemie, 

Cryptococcose, 

Mucormycose, 

Aspergilose, 

Histoplasmose, 

Blastomycose, 

Coccidioidomycose, 

Paracoccidioidomycose 

Analogue 

nucleosidique 

Flucytosine 

Cp : 500 mg 

Flacon IV : 2,5 g 

100 a 150 mg/kg/jour 

IV, per os 

En association+++ 

Candidose systemique, 

Cryptococcose 

Chromoblastomycose 

Azoles 

Fluconazole 

Gel : 50, 100, 200 mg 

Poudre buvable : 

50 mg/ml 

Flacon IV : 

100, 200 mg 

200 a 800 mg/jour 

IV, per os 

Candidose systemique 
(sauf C. krusei), 
Cryptococcose 


Ketoconazole 

Cp : 200 mg 

200 a 400 mg/jour 
per os pendant 
les repas 

Mycetomes, 

Chromoblastomycose, 

Sporothricose, 

Blastomycose, 

Paracoccidioidomycose 


Itraconazole 

Gel : 100 mg 

Sol buvable : 10 mg/ml 
Flacon IV : 10 mg/ml 

200 a 1200 mg/jour 
per os apres le repas 
en 1 prise 

Aspergillome, 

Histoplasmose, 

Mycetomes, 

Coccidioidomycose, 

Paracoccidioidomycose, 

Sporothricose, 

Coccidioidomycose 

Allylamine 

Terbinafine 

Cp : 250 mg 

A : 1 cp/jour 

Dermatophytes, 

Chromoblastomycose 

Divers 

Griseofulvine 

Cp : 250, 500 mg 

15 a 20 mg/kg/jour 

45 jours pendant 
les repas 

Teignes 
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Antiseptiques et disinfectants. Sterilisation 


1. Antiseptiques 

Ce sont des substances chimiques permettant la disinfection locale des tissus vivants. Ms agissent par dena- 
turation des proteines, blocage du metabolisme ou alteration des membranes des microorganismes. Les 
microorganismes les plus sensibles aux antiseptiques sont les bacteries a Gram + puis les bacteries a Gram 
certains virus et les champignons. Les mycobacteries, les spores resistent a la plupart des antiseptiques. 

Avant utilisation d’un antiseptique, sont necessaires : un lavage au savon, de preference liquide, lui-meme 
antiseptique ou non (en cas de savon antiseptique il doit etre de mime gamme que I’antiseptique utilise en 
suivant), un brassage et I’ablation des tissus necroses, un ringage soigneux. La toxicite des antiseptiques 
est augmentee par les pansements occlusifs et les disinfections de larges surfaces cutanies (nouveau-nis, 
grands brulis). 

Une procidure d’entretien des flacons riutilisis doit etre difinie par la pharmacie, afin d’iviter la contamination 
des antiseptiques. Les indications des antiseptiques sont prisenties dans le tableau 1. 


Tableau 1. Indications des antiseptiques 

Situations cliniques 

Antiseptiques 

Disinfection de la peau saine 

Alcool, iode, ammoniums quaternaires, cetrimide, 
chlorhexidine 

Disinfection des lisions cutanies 

Alcool, hypochlorites, iode, merthiolate de sodium, 
citrimide 

Collyres 

Nitrate d'argent, cethexonium, chlorure de benzalkonium 

Collutoires 

Chlorhexidine, cethexonium 

Gouttes nasales 

Cethexonium 

Ovules gynicologiques 

Chlorure de benzalkonium 

Lavages et irrigation des lisions cutanies 

Hypochlorites, iode, permanganate, savons antiseptiques 
(PVPI, chlorhexidine) 

Savons antiseptiques 

Mercurobutol, trichlocarban, acide lactique 


Les antiseptiques « majeurs » sont les suivants : haloginis (chloris et iodis) ; biguanides (chlorhexidine) ; 

alcools. Les autres antiseptiques n’ont pas la mime efficaciti. 

1.1. Hypochlorites diluees 

• L’eau de Javel, dirivi halogini oxydant, est plus utilisie comme disinfectant que comme antiseptique du 
fait de sa causticiti. Elle est nianmoins tris utile (antisepsie de la peau saine et lisie y compris prise en 
charge immidiate d’un accident par exposition au sang) car peu onireuse, facilement disponible en pays 
a faible revenu, sous riserve d’etre correctement diluie et priparie quotidiennement. 

• La solution de Dakin est moins irritante que I’eau de Javel. II s’agit d’eau de Javel neutralisie par du 
bicarbonate, titrant 1,5° chloromitrique, soit 5 g de chlore actif/litre (1 degri chloromitrique = 3,22 g de 
chlore actif). Elle peut etre priparie dans les structures sanitaires des pays en diveloppement en suivant 
rigoureusement les itapes de production officinale et pour garantir son efficaciti, il faut s’assurer de sa 
bonne conservation et la renouveler au bout de 2-3 jours pour limiter le risque de colonisation bactirienne 
et d’ipidimie nosocomiale. 

• Le chlore est actif a faible concentration (0,5 ppm) et en moins d’une minute sur les bactiries, mais des 
concentrations ilevies (1 a 50 ppm) et un temps d’exposition plus long sont nicessaires pour tuer les 
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virus, les mycobacteries, les spores et les champignons. La lumiere, les fortes temperatures, les milieux 
acides, les matieres organiques diminuent Taction du chlore. II doit etre conserve a I’obscurite. 

1.2. lode 

Cet halogene oxydant est bactericide des la concentration de 0,1 %, fongicide a 1 % et il agit rapidement. 
C’est I’antifongique le plus efficace. L’iode penetre profondement dans I’epiderme et il est caustique a forte 
concentration. II est utilise sous forme de solution alcoolique, de teinture d’iode (1 ou 2 %) et de polyvinyl 
pyrolidone iodee (PVPI). II doit etre ote de la peau avant tout pansement occlusif. 

Les derives iodes sont incompatibles avec le mercure : ne pas les associer aux derives mercuriels qui ne 
doivent plus etre utilises. Ms sont prescrits chez les patients allergiques a la povidone (I’allergie a I’iode est 
une fausse contre-indication). 

Des contaminations de solutions de PVPI par Pseudomonas aeruginosa ont ete rapportees. 

1.3. Chlorhexidine 

Ce biguanide est surtout actif sur les bacteries (bactericide Gram + > Gram trou de spectre sur les ana- 
erobies) et employe comme antiseptique de la peau et des muqueuses dans de nombreuses preparations 
commerciales. Toxicite sur le systeme nerveux central et I’oreille. 

1.4. Alcool ethylique a 70° 

II est bactericide pour un large spectre de bacteries a Gram + et Gram -, virucide et fongicide avec une duree 
minimum de contact de 1 a 3 minutes. Les virus des hepatites et les spores de bacteries resistent a Palcool. 

• L’action diminue si le produit est charge de matieres organiques. 

• Du fait d’une meilleure action en presence d’eau, la solution a 70° est plus active que celle a 90°. 

• L’alcool a une faible efficacite en profondeur et son action est ephemere du fait de sa volatility. 

• Son association avec I’iode ou la mercuresceine renforce son action. 

1.5. Permanganate de potassium 

Le KMN0 4 est un agent oxydant. Du fait de sa causticite a forte concentration, il doit etre utilise parfaitement 
dilue au 1/10000 e dans I’eau. II colore les ongles, ainsi que les recipients contenants en marron lors d’immer- 
sion prolongee. 

1.6. Nitrate d’argent 

AgN0 3 est un metal lourd utilise en collyre a 1 % pour la prevention de I’ophtalmie purulente gonococcique 
des nouveau-nes. II est plus actif sur les bacteries a Gram - que sur les bacteries a Gram +. Des resistances 
plasmidiques aux derives argentes ont ete decrites pour S. aureus. 

1.7. Ammoniums quaternaires 

Ce sont des surfactants cationiques, tensio-actifs, utilises plus pour leurs proprietes detergentes et mous- 
santes que pour leur activite bacteriostatique qui est faible, en particulier sur les bacteries a Gram -. Ms sont 
plus actifs sur les bacteries a Gram + que sur les Gram - et inactifs sur les mycobacteries, les spores et les 
virus nus. En milieu de soins, certaines souches de Pseudomonas et de Serratia peuvent se developper dans 
les solutions aqueuses diluees d’ammoniums quaternaires avec risque de diffusion epidemique. 

Leur utilisation sous des pansements fermes, sur de grandes surfaces ou sur les brulures etendues, expose 
a des intoxications graves par effet curarisant. En usage repete, ils sont responsables de reactions d’hyper- 
sensibilite. 

Ils sont inactives par les savons ordinaires, les matieres organiques et les eaux riches en cations (Ca++, 
Mg++). 

Le cetrimide est un antiseptique cutane. Le cethexonium est utilise en collutoire, collyre et gouttes nasales. 
Le chlorure de benzalkonium est utilise dans les collyres, les ovules gynecologiques, les teintures, les savons 
et impregne certains preservatifs. 
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1.8. Phenols 

L’hexachlorophene est de moins en moins utilise du fait du risque de dimyilinisation en cas d’intoxication, 
en particulier chez le nourrisson. 

La solution de phenol a 5 % est le meilleur antiseptique contre les bacilles tuberculeux. 

1.9. Acides organiques 

Ms sont bacteriostatiques, caustiques pour la peau et les muqueuses mais couvrent un large spectre de 
micro-organismes. L’acide lactique est utilise dans les savons antiseptiques. 

1.10. Trichlocarban 

II est utilise pur ou dilue comme savon antiseptique. II est faiblement antiseptique, peu actif sur les Gram -. 

La chaleur entralne la formation de carbanilides responsables de methemoglobinemies (ne pas diluer dans 
I’eau chaude, ne pas en impregner des vetements laves a I’eau chaude ou autoclaves). 

1.11. Eau oxygenee a 10 volumes 

Cet agent oxydant n’est pas un antiseptique : simplement bacteriostatique et peu actif sur les spores et 
les champignons ; il desseche la peau ; les matiires organiques inactivent H 2 0 2 ; il n’a d’interet que dans la 
detersion des plaies souillees. 

1.12. Colorants 

La solution de Milian associe du vert de methyle et du cristal violet a 0,25 mg dans 100 ml d’eau ou d’alcool 
a 60°. Les colorants ne sont pas des antiseptiques, y compris en PVD. Lorsqu’ils sont utilises, ils le sont 
a visie dessechante. 


2. Disinfectants et sterilisation 

2.1. Procedes physiques 

Les disinfectants sont des substances ou procedes permettant la disinfection temporaire des matiriaux 
non organiques (air, sol, eau, matiriel). 

La stirilisation permet une absence totale de micro-organismes concourant a I’asepsie d’un geste invasif. 
La disinfection permet seulement une diminution de la quantiti de micro-organismes. 

Disinfection par la chaleur : 

- les micro-organismes sont plus risistants a la chaleur en milieu dishydrati qu’en milieu hydrique ; 

- les spores ne sont tuies que par une tempirature > a 100°C durant plusieurs minutes ; 

- le temps et I’intensiti de la stirilisation doivent etre proportionnels a la densiti microbienne. 

Autoclave : la vapeur d’eau sous pression a 120°C durant 20 minutes est utilisie pour les tissus. Procidi 
de rifirence, par sa fiabiliti (controles pression, tempirature, durie) 

Chaleur seche : (fours, Poupinel) 180 °C durant une heure ou 160°C durant 2 heures. Elle est utilisie pour 
le matiriel midico-chirurgical en mital, en verre et pour les compresses. Un indicateur placi avec le mati- 
riel signale si la tempirature requise a iti atteinte. Les paramitres et la durie du plateau sont souvent mal 
maTtrisis, ce procidi doit progressivement etre abandonni chaque fois que possible. 

Les rayons UV permettent la dicontamination des surfaces (paillasses). 

2.2. Disinfection chimique 

Les vapeurs deformol (disinfection), I’oxyde d’ethylene (sterilisation) le peroxyde d’oxygene sont uti- 
lisis pour disinfecter les matiriaux ne risistant pas a la chaleur. Ces procidis tendent a etre abandonnis 
dans les itablissements de santi, pour des raisons de sicuriti, de toxiciti et de durie de disorption. 
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Regies de prescription des antibiotiques 


1. Principes de base 

• La prescription d’une antibiotherapie exige une approche clinique prealable afin de preciser un diagnostic 
d’infection bacterienne averee ou presumee. C’est sur la base d’un diagnostic clinique complete par des 
connaissances epidemiologiques que vont se fonder la decision et le choix d’une antibiotherapie. 

• Une fievre sans argument clinique ni epidemiologique pour une infection bacterienne ne releve pas d’une 
antibiotherapie. 


2. Premiere question : faut-il demander des examens 
bacteriologiques avant un traitement antibiotique ? 

La question ne se pose que si I’on dispose d’un laboratoire a meme d’effectuer des examens bacteriologiques. 

2.1. Les examens bacteriologiques sont essentiels pour identifier l’(les) agent(s) responsable(s) et 
preciser sa (leur) sensibilite aux antibiotiques quand le pronostic vital ou fonctionnel est en jeu (tableaux 1 
et 2). Dans I’attente des resultats bacteriologiques, un premier traitement antibiotique est present sur des 
arguments cliniques (antibiotherapie « empirique ») qui permettent de presumer des agents infectieux en cause 
(antibiotherapie « probabiliste »). Ailleurs, les examens bacteriologiques sont facultatifs. L’antibiotherapie 
alors empirique et probabiliste est justifiee des lors que le tableau clinique suggere une infection bacterienne. 


Tableau 1. Infections bacteriennes engageant le pronostic vital 

Pneumonie dyspneisante, epiglottite 

Fievre sur terrains fragiles (risque de septicemie) 

Femmes enceintes, nouveau-nes 

Sujets « ages » 

Aspleniques (risque de pneumococcemie) 

Agranulocytaires 

Sepsis severe, choc septique 

Meningo-encephalite 

Fievre avec purpura, souffle cardiaque 


Tableau 2. Infections bacteriennes engageant le pronostic fonctionnel 

Infections urinaires compliquees* 

Uroculture, hemocultures 

Infections gynecologiques hautes si desir de fecondite 

Prelevements sous coelioscopie 

Osteoarthrites, osteomyelites 

Hemocultures, prelevement osseux ou articulaire 

Otites moyennes aigues recidivantes 

Prelevement par paracentese 


* IU avec facteur de risque de complication : anomalie organique ou fonctionnelle de I’arbre urinaire, grossesse, sexe masculin, 
diabete, insuffisance renale, immunodepression 


2.2. La (les) bacterie(s) isolee(s) par le laboratoire est-elle (sont-elles) pathogenes ? 

Doivent etre considerees comme pathogenes : 

- les bacteries isolees a partir de prelevements effectues dans des conditions aseptiques, sur des sites normale- 
ment steriles : sang, liquide de ponction, prelevement endobronchique protege, urine (chez un sujet non sonde) ; 

- certaines bacteries isolees sur un terrain particulier : streptocoque du groupe B isole du vagin en pre-partum, 
Pseudomonas aeruginosa isole sur la peau d’un brule, staphylocoque a coagulase negative isole sur une 
hemoculture chez un patient porteur d’une prothese cardiaque... 

Quand la bacterie est reconnue pathogene, I’antibiotherapie sera eventuellement revisee en fonction des 
donnees de I’antibiogramme. 
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3. Deuxieme question : quel(s) antibiotique(s) choisir ? a quelle dose ? 

3.1. Quel antibiotique ? 

Le choix doit tenir compte de trois parametres : 

- le site de I’infection, ce qui exige un diagnostic clinique ; 

- la bacterie responsable, ce qui exige des connaissances epidemiologiques ; 

- le terrain, prenant en compte des notions comme allergie, age, grossesse, fonctions renale et hepatique, 
ce qui exige des connaissances pharmacologiques. 

3.2. A quelle dose ? 

Le plus souvent, il suffit de se conformer aux regies d’utilisation du resume des caracteristiques du produit 
(RCP). On peut cependant etre amene a utiliser une posologie plus elevee (tableau 3). 


Tableau 3. Situations justifiant de majorer la posologie de I’antibiotique 

Bacterie de moindre sensibilite 

Enterocoque : endocardite 

Pneumocoque de sensibilite diminuee a la 
penicilline : meningite 

Difficulte d’acces de I’antibiotique sous forme 
active au site de I’infection* 

Tissus mal vascularises : arteriopathie, osteite, 
drepanocytaire 

Barriere hemato-encephalique ; infections 
ophtalmologiques 

Abces profonds (pH acide) 

Vegetations : endocardites 

Biofilms sur materiel etranger 


* Souvent, malgre une posologie elevee, I’antibiotique n’est pas suffisant : un geste chirurgical s’impose 


4. Troisieme question : monotherapie ou association ? 

4.1. Une monotherapie suffit dans la majorite des situations. 

4.2. Le rationnel pour une association d’antibiotiques est donne dans le tableau 4. L’association 

d’antibiotiques n’est pas sans inconvenient : 

- cout plus eleve qu’une monotherapie ; 

- antagonisme parfois observe in vitro, mais pas de correlation in vitro - in vivo ; 

- faux sentiment de securite : le therapeute risque de poursuivre I’association d’antibiotiques, sans avoir tout 
fait pour parvenir a un diagnostic qui eut permis de passer a une monotherapie. Ce sentiment de fausse 
securite pourrait ainsi faire oublier des gestes chirurgicaux comme celui de drainer un abces, de lever un 
obstacle sur un emonctoire, d’eliminer un corps etranger (voir quatrieme question et « la regie des 5 ») ; 

- toxicite : deux antibiotiques peuvent cumuler leur toxicite vis-a-vis du foie ou des reins. En presence de 
manifestations allergiques, on ignore lequel des deux antibiotiques est responsable : les arreter ensemble 
et les reprendre successivement fait perdre un temps precieux ; 

- « superinfection » : une association au spectre large bouleverse les flores naturelles de I’hote et selectionne 
des pathogenes multiresistants qui peuvent etre responsables de « superinfections ». 
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Tableau 4. Trois raisons pour associer des antibiotiques 

Synergie 

Endocardite a enterocoque ++ 

Sepsis grave : interet non demontre 

Complementarite de spectre 

Infections polymicrobiennes, le plus souvent a point de 
depart digestif 

Prevention d’une emergence de resistance 

Tuberculose ; S. aureus (rifampicine, acide fusidique, 
quinolone), certains BGN notamment nosocomiaux 
comme P. aeruginosa, Enterobacter sp... 


5. Quatrieme question : que faire quand la fievre persiste 
sous antibiotherapie ? 

S’assurer que le diagnostic clinique initial reste valide tant sur le cadre nosologique que sur I’origine bacterienne. 
L’antibiotherapie est insuffisante quand le foyer infecte requiert un geste chirurgical : 

- drainage en amont d’un obstacle sur les voies urinaires ou biliaires ; 

- evacuation d’une suppuration collectee, ablation d’un corps etranger ; 

- excision de tissus necroses, incisions de decharge ; 

- revascularisation d’une zone ischemique ; 

- exerese d’une tumeur surinfectee. 

II peut s’agir d’une hypersensibilite au traitement antibiotique, surtout quand la fievre est associee a une 
eruption : betalactamines, sulfamide, INH, rifampicine... 

II peut s’agir d’une autre infection : 

- soit presente d’emblee et initialement meconnue : 

- infection mixte pour laquelle I’anaerobie n’a pas ete identifies (pas de prelevement fait en milieu anaerobie) 
ou evoque (notion d’inhalation meconnue sur une pneumonie) ; 

- associations diverses : paludisme + typhoi'de, pneumocoque + tuberculose, infections opportunistes 
multiples au cours du SIDA... 

- soit apparue secondairement (infection nosocomiale) : 

- infection de catheter veineux avec thrombophlebite septique +++ ; 

- abces post- injection intramusculaire ; 

- oolite pseudo-membraneuse a C. difficile (fievre + diarrhee) ; 

- infection sur sonde urinaire ; 

- surinfection : une bacterie nouvelle a alors ete selectionnee par I’antibiotherapie : Klebsiella avec amino- 
penicillines, enterocoque avec cephalosporines, clindamycine, levures apres antibiotherapie a large 
spectre et prolongee... 

Enfin, il peut s’agir d’une pathologie non infectieuse : neoplasie : lymphome malin, tumeur renale. . . ; thrombose 
veineuse profonde ; maladie systemique : LED, Horton, Wegener, Still... 


6. Cinquieme question : quelle est la duree optimale 
du traitement antibiotique ? 

Le choix de la duree d’un traitement antibacterien reste la question la plus difficile dans la mesure ou il n’existe 
aucun critere absolu de guerison d’une maladie infectieuse : le seul critere de guerison est a posteriori, a savoir 
I’absence de rechute suivant I’arret du traitement antibiotique. La prolongation d’un traitement antibiotique 
majore le risque toxique, favorise la selection de souches multiresistantes et represente le facteur principal 
du cout du traitement. II apparait done legitime d’envisager un raccourcissement de I’antibiotherapie chaque 
fois que possible (voir le chapitre « Traitements courts ou « minute » »). 
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A I’oppose, dans certaines infections, un traitement trap court peut entralner une rechute : 

- une prostatite aigue doit etre traitee au moins 3 semaines, une prostatite chronique 3 mois ; 

- les infections a bacteries intracellulaires comme Listeria, Brucella ou Legionella doivent etre traitees 2 a 
3 semaines ; 

- le traitement d’une tuberculose doit etre de 6 mois ; 

- une endocardite a streptocoque doit etre traitee 2 a 4 semaines, a enterocoque 6 semaines, a staphylo- 
coque 4 a 6 semaines ; 

- une osteomyelite aigue doit etre traitee au moins 3 semaines, une osteite chronique au moins 6 semaines. 

Toutefois, les donnees sur la duree de I’antibiotherapie tirees de I’experience clinique doivent toujours etre 
modulees en fonction du malade. De nombreux facteurs peuvent modifier la reponse au traitement et done 
sa duree : delai d’institution du traitement, etat des defenses naturelles, presence d’un corps etranger, col- 
lection suppuree inaccessible a un geste chirurgical, pouvoir bactericide du traitement tenant compte de la 
sensibilite bacterienne et de la diffusion de I’antibiotique dans le site infecte. 

7. « La regie des 5 » 

L’antibiotherapie ne resume pas le traitement d’une maladie infectieuse. 

Cinq questions doivent etre posees chez un patient febrile, infecte ou suspect de I’etre. La priorite des 
questions varient selon la gravite du cas clinique. 

1. Faut-il prescrire une therapeutique anti-infectieuse ? 

Si oui : antibiotique ? antiviral ? antiparasitaire ? 

2. Faut-il prescrire des mesures de reanimation ? 

- pour assurer I’oxygenation tissulaire : oxygenotherapie, assistance ventilatoire ; remplissage vasculaire, 
drogues a tropisme cardiovasculaire (noradrenaline...) 

- pour corriger des desordres hydro-electrolytiques : rehydratation, correction d’un diabete ; 

- pour maintenir ou restaurer I’etat nutritionnel. 

3. Faut-il envisager un geste chirurgical ? 

4. Faut-il prescrire une therapeutique anti-inflammatoire ? 

Si oui : AINS ? corticoi'de ? 

5. Faut-il prescrire une therapeutique anti-coagulante ? 

Si oui : a dose preventive ? curative ? 
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Traitements courts ou « minute » 


Utilises en I’absence de contre-indication particuliere liee au terrain (immunodepression, grossesse, age) ou 
a la maladie (formes graves, resistances), ils presentent plusieurs avantages : 

- bonne observance ; 

- prise sous controle medical possible en externe ; 

- moindre selection de flore digestive resistante ; 

- effets secondaires moins nombreux ; 

- moindre cout ; 

- test therapeutique rapide. 

1. Chez I’adulte (tableau 1) 


Tableau 1. Principaux traitements courts ou minute chez I’adulte 

Maladie 

DCI 

Presentation 

Posologie 

Cystite aigue non 
compliquee 

Ofloxaxine 

Fosfomycine trometanol 

Cp 200 mg 
Sachet 3 g 

400 mg en 1 prise per os 

3 g en 1 prise per os 

Meningite a 
meningocoque en 
situation d’epidemie, en 
I’absence de laboratoire 

Chloramphenicol en 
solution huileuse 

Ceftriaxone 

Amp 500 mg 

Amp 500/1 000 
2000 mg 

100 mg/kg en 1 injection IM 
(maximum 3 g) 

100 mg/kg en 1 injection IM 
(maximum 4 g) 

Uretrite/cervicite a 
Chlamydiae 

Azithromycine 

Cp 250 mg 

1 g en 1 prise per os 

Typhus 

Doxycycline 

Cp 100 mg 

200 mg en 1 prise per os 

Fievre boutonneuse 
mediterraneenne 

Doxycycline 

Cp 100 mg 

1 ou 2 prises de 200 mg en 

1 jour 

Uretrite/cervicite a 
gonocoques 

Spectinomycine 

Ceftriaxone 

Cefixime 

Ciprofloxacine 

Amp 2 g 

Amp 250 mg 

Cp 200 mg 

Cp 500 mg 

2 g en 1 injection IM 

500 mg en 1 injection IM 

400 mg en 1 prise per os 

1 cp en 1 prise per os 

Syphilis precoce 

Benzathine 

benzylpenicilline 

Amp 600000, 

1,2 et 2,4 MUI 

2, 4 MUI en 1 inj. IM 

Paludisme 

Chloroquine (reserve 
pour P. falciparum en 
zone A, P. vivax, P. ovale, 

P. malariae) 

Mefloquine 

Artemether + lumefantrine 

Atovaquone + proguanil 

Cp 100 mg 

Cp 250 mg 

Cp 20/120 mg 

Cp 250/100 mg 

25 mg/kg sur 3 j per os 

25 mg/kg sur 1 j per os 

6 fois 4 cp/j sur 3 j per os 

4 cp/j en 1 prise x 3 j per os 

Amoebose/giardiose/ 

trichomonose 

Tinidazole 

Cp 500 mg 

2 g/j x 3 j per os 

Anguillulose 

Albendazole 

Ivermectine 

Cp 200/400 mg 
Cp 3 mg 

400 mg/j x 3 j per os 

200 pg/kg en 1 prise per os 

2 jours de suite 


• •• 
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Tableau 1. Principaux traitements courts ou minute chez Padulte 

Maladie 

DCI 

Presentation 

Posologie 

Nematodoses 
hors anguillulose 

Mebendazole/ 

flubendazole 

Albendazole 

Cp 100 mg 

Cp 200/400 mg 

200 mg/j x 3 j per os 

400 mg 1 prise per os 

Bilharzioses 

Praziquantel 

Cp 600 mg 

40 mg/kg en 1 prise per os : 
S.b (1) , S.m (2) , S./< 3 > 

60 mg/kg en 1 prise per os : 

S./< 4 >, S.k< 5 > 

Fasciolose 

Triclabendazole 

Cp 250 mg 

20 mg/kg en 1 prise per os 

Distomatoses 

pulmonaires 

Praziquantel 

Cp 600 mg 

25 mg/kg 3 fois/j x 2 j per os 

Distomatoses 

intestinales 

Praziquantel 

Cp 600 mg 

15 a 40 mg/kg en 1 prise 
per os 

Clonorchiose/ 

opistorchiose 

Praziquantel 

Cp 600 mg 

25 mg/kg 3 fois/j x 2 j per os 

Taeniasis 
(T. saginata, 

T. solium) 

Praziquantel 

Niclosamide 

Albendazole 

Cp 600 mg 

Cp 500 mg 

Cp 200/400 mg 

10 mg/kg en 1 prise per os 

2 g repartis en 1 jour per os 

400 mg en 1 prise per os 

Hymenolepiose 

Praziquantel 

Cp 600 mg 

15 mg/kg en 1 prise per os 

Filarioses lymphatiques 

Diethylcarbamazine (DEC) 
Albendazole (ALB) 

Cp 100 mg 

Cp 200/400 mg 

DEC 6 mg/kg + ALB 400 mg 
en 1 prise per os 

Onchocercose 

Ivermectine 

Cp 3 mg 

200 pg/kg en 1 prise per os 

Loase 

Ivermectine 

Cp 3 mg 

200 pg/kg en 1 prise per os 
(traitement symptomatique) 

Gale 

Ivermectine 

Cp 3 mg 

200 pg/kg en 1 prise per os 


(1) S.h : Schistosoma heamatobium (2) S.m : Schistosoma mansoni (3) S.i : Schistosoma intercalatum 
(4) S.j : Schistosoma japonicum (5) S.k : Schistosoma mekongi 


2. Chez I’enfant 

• Nematodoses intestinales, bilharzioses, distomatoses, taeniasis, filarioses, gale : meme protocole que chez 
Padulte en utilisant le mebendazole, I’ivermectine ou le praziquantel (tableau 1). 

• Paludisme a P. falciparum sans signe de gravite : adaptation de la posologie des traitements courts par 
artesunate + mefloquine, atovaquone + proguanil et artemether + lumefantrine, artesunate + amodiaquine 
ou par des autres combinaisons contenant un derive de I’artemisinine selon Page ou le poids. 

• Meningite bacterienne en periode epidemique en I’absence de moyens de laboratoire : traitement presomptif 
dans les dispensaires peripheriques : 

- chloramphenicol en solution huileuse (amp. 500 mg) : 100 mg/kg en 1 injection IM ; 

- ou ceftriaxone : 100 mg/kg (amp. 250/500/1 000/2 000 mg) en 1 injection IM ; 

- repetition de la meme dose de chloramphenicol ou de ceftriaxone apres 24 a 48 h en cas d’absence 
d’amelioration. 
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Resistances aux antibacteriens 


L’antibioresistance est un probleme mondial dont revaluation est fonction des moyens epidemiologiques mis 
en oeuvre. L’antibioresistance traduit, d’une part, la capacite de certaines especes bacteriennes a acquerir 
un ou plusieurs mecanismes de resistance et, d’autre part, la capacite du clone resistant a se repandre dans 
I’environnement et/ou a coloniser et infecter la population. L’antibioresistance est la consequence du mesu- 
sage des antibiotiques et d’une hygiene insuffisante. 


1. Facteurs de resistance 

Les antibiotiques agissent sur les bacteries en inhibant un mecanisme vital. La mise en contact d’une popu- 
lation de bacterie avec un antibiotique peut provoquer la selection d’un mutant spontane pre-existant, ce qui 
est d’autant plus probable que la population bacterienne est importante. Ce risque de selection de mutant 
est plus frequent pour certains antibiotiques : rifampicine, fosfomycine, acide fusidique, fluoroquinolones. 

L’induction d’un mecanisme pre-existant est aussi possible. Pour les antibiotiques agissant sur la synthese de 
paroi, la bacterie peut se mettre en metabolisme ralenti (bacterie quiescente), ce qui la rend moins accessible 
a I’effet antibiotique, ce qui est frequent pour les especes infectant un materiel etranger. Quatre principaux 
mecanismes de resistance sont decrits mais leur repartition est tres inegale. La production d’enzymes d’inac- 
tivation est la plus frequente : 13-lactamase, methylase, adenylase, etc. La modification des proteines cibles de 
I’antibiotique (PLP pour les 13-lactamines), les modifications de porines ne permettant plus la penetration de 
I’antibiotique dans la bacterie ou le mecanisme d’efflux permettant le rejet de I’antibiotique ayant penetre sont 
moins frequents. En general, la resistance a un cout pour la bacterie qui diminue sa capacite replicative. Si 
un mecanisme compensatoire n’est pas trouve par la bacterie pour maintenir sa capacite replicative, la resis- 
tance a tendance a ne plus etre exprimee. Par contre, si la bacterie dispose de ce mecanisme, la resistance 
va se maintenir. La resistance n’est done pas obligatoirement definitive. Elle aura tendance a se maintenir si 
la pression de selection dure par I’exposition aux antibiotiques. Les politiques de bon usage sont d’actualite 
pour diminuer la pression de selection. Lorsqu’un ou plusieurs mecanismes de resistance sont selectionnes, 
ils peuvent se repandre dans la population bacterienne, voire passer d’une espece a I’autre par des plasmides 
qui sont des sequences circulaires d’ADN independamment de I’ADN bacterien. Certaines sequences codant 
pour un ou plusieurs antibiotiques peuvent s’integrer (transposon). Par ailleurs, il est maintenant demontre 
que les concentrations subinhibitrices (sub-CMI) peuvent reveler un mecanisme de resistance in vitro plus ou 
moins rapidement selon les antibiotiques et les especes bacteriennes. Certains antibiotiques peuvent done 
etre consideres plus a risque que d’autres. Leur utilisation devrait faire I’objet de recommandations restrictives. 
Les sub-CMI sont assez frequentes in vivo : posologie insuffisante et mauvaise observance, ce qui favorise 
Pemergence de bacteries resistantes, probleme particulierement important dans les pays pauvres et/ou tres 
consommateurs d’antibiotiques et/ou dans lesquels le mesusage est frequent : sous-dosage, duree de trai- 
tement insuffisante, antibiotique present mal choisi faute de disposer d’un antibiogramme. 


2. Situation de I’antibioresistance 

2.1. Epidemiologie 

Les enquetes epidemiologiques conduites selon une methode rigoureuse sont rares dans les pays en 
developpement car les techniques d’echantillonnage et les definitions de la methode devaluation de la 
resistance sont rarement precises. Des etudes decrivent la resistance pour des souches isolees a I’hopital 
de pathologies pas toujours bien definies, si bien que leur representative prete a caution. Bien souvent, il 
s’agit de patients pre-traites ; les bacteries correspondent alors a la selection des bacteries responsables 
d’echecs ou de portages. En dehors des etudes dans le pays, les voyageurs, par les infections qu’ils declarent 
au retour ou par I’etude de leur portage digestif, permettent d’apprehender revolution de la resistance dans 
les pays ou ils ont sejourne. Ils represented un danger de dissemination dans les structures hospitalieres 
s’ils sont hospitalises et/ou dans la population generale. C’est la raison pour laquelle il est demande de 
surveiller leur portage de bacteries multi-resistantes (BMR), en cas d’hospitalisation. 
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2.2. Principaux agents bacteriens de pathologies communautaires 
2.2.1. Diarrhees 

L’etude des principales especes responsables de diarrhees peut etre evaluee a travers les pathologies de 
retour de zones tropicales, presentees par les voyageurs. En effet, cent millions d’individus voyagent chaque 
annee des pays industrialises vers les pays en voie developpement, notamment de la zone tropicale ou sub- 
tropical et inversement. Ces individus sont particulierement susceptibles, et a ce titre, presentent un bon 
modele d’etude de revolution epidemiologique des pays en voie de developpement. Des renseignements 
peuvent done etre recueillis lors de I’investigation de la resistance dans les syndromes diarrheiques au retour 
des pays ou I’infection a ete contractee. Les especes les plus couramment en cause et leurs niveaux de 
resistance aux principaux antibiotiques peuvent servir d’indicateurs des niveaux de resistance. Par ailleurs, 
nous sommes a I’ere de la mondialisation et il est tres vraisemblable que concernant ce type d’infection, 
nous assistions a une relative mondialisation des especes responsables et de leur caractere de resistance. II 
est estime aujourd’hui qu’environ quarante millions de cas de diarrhee sont declares chaque annee chez ces 
voyageurs. Les pays d’origine, selon leur niveau de risque, n’ont pas modifie leur classement depuis environ 
cinquante ans. On considere que Chine, Russie, lies de Carai'bes presentent un risque de 5 a 15 % alors 
qu’il avoisine les 40 % dans les pays en voie de developpement. Les diarrhees motivant une investigation 
microbiologique a I’occasion de voyage dans les pays a haut risque sont toutefois estimees aux alentours de 
4 %. Les principales etiologies sont rapportees dans le tableau 1. 


Tableau 1. Agents responsables des diarrhees du voyageur 

Agent etiologique 

Importance estimee 
en Amerique Latine (%) 

Importance estimee 
en Afrique (%) 

Importance estimee 
en Asie du Sud (%) 

ETEC 1 

34 

31 

31 

EAEC 2 

24 

2 

16 

Shigella 

7 

9 

8 

Salmonella 

4 

6 

7 

Campylobacter 

3 

5 

8 

Aeromonas 

1 

3 

3 

Plesiomonas 

1 

3 

5 

Norovirus 

17 

13 

Inconnu 

Protozoa 

3 

3 

9 

Pas d’agent 

49 

45 

39 


1 . ETEC : Escherichia coli entero toxinogene 

2. EAEC : Escherichia coli entero agregant 


Malgre les investigations les plus modernes qui sont rapportees, 40 % de diarrhees n’ont pas d’etiologie 
precise identifiee meme par Putilisation des techniques de PCR. 

De nouveaux agents responsables ont pu etre mis en evidence grace a ces techniques de PCR, tel que 
les Arcobacter qui sont tenus responsables par leur production de toxine de 8 % des cas de diarrhees au 
Mexique, au Guatemala et aux Indes. II est a noter que la plupart de ces souches sont resistantes a I’azithro- 
mycine mais pour I’instant restent sensibles a la ciprofloxacine. De la meme fagon, recemment des Bacte- 
roides enterotoxinogenes ont ete mises en evidence. Les taux d’incidence dans le cadre des diagnostics de 
diarrhee a ete estime a 13 % chez des voyageurs visitant les Indes et 4 % au Guatemala. 

Pour les Aeromonas et les Plesiomonas, ils sont surtout presents dans les pays a haut risque et respon- 
sables d’environ 10 % des cas. Leur resistance aux fluoroquinolones est en nette augmentation. 

Les classes d’antibiotiques restant malgre tout les plus efficaces sont les fluoroquinolones (ciprofloxacine et 
ofloxacine) et I’azithromycine. Dans certains pays, la rifaximine est disponible et a I’avantage de ne pas etre 
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absorbee et done de ne pas interferer avec la flore extra-digestive. Du fait de revolution de la resistance, la 
chimioprophylaxie qui a ete proposee a une epoque semble devoir etre revolue. Certains proposent a titre 
prophylactique, I’utilisation de subsalicylate de bismuth qui pourrait apporter une protection interessante. 
Ces strategies ne concernent evidemment que les voyageurs. 

Devolution de la resistance indique de fagon claire que les solutions possibles, concernant les infections les 
plus graves, seront les immunoprophylaxies focalisees sur certaines especes bacteriennes ou peut-etre sur 
leur production toxinique (ETEC) qui peut etre partagee par plusieurs especes bacteriennes. Ceci aboutirait 
a la creation de vaccins anti-ETEC. De la meme fagon, la recherche de traitements contre I’expression des 
genes communs par les toxines serait une solution interessante qui eviterait la prescription d’antibiotiques et 
par la, I’augmentation de la pression de selection. 

Differentes etudes realisees dans des pays divers confirment cette evolution de la resistance. A titre indicatif, 
une etude realisee au Cambodge concernant 600 enfants ages de 3 mois a 5 ans et 578 temoins a montre 
que : les causes les plus frequentes de diarrhees sont Escherichia coli enterotoxinogene et Aeromonas. Ces 
souches sont hautement resistantes a rampicilline, aux sulfamides, aux tetracyclines. Environ 50 % des Cam- 
pylobacter sont resistants a I’acide nalidixique et a la ciprofloxacine, 33 % des salmonelles sont resistantes 
a rampicilline et aux cyclines et 100 % des shigelles sont resistantes au trimethoprime et sulfamethoxazole. 
Une autre etude realisee en Iran entre 2003 et 2005 a montre que sur 1 120 echantillons preleves de patients 
diarrheiques, 50,3 % sont en rapport avec une etiologie bacterienne : 305 (54 %) d ’£. coli, 157 (27,8 %) de 
Shigella et 102 (18 %) d’autres bacteries. Les E. coli sont producteurs pour 34,5 % d’entre eux (105) de SHIGA 
toxine ; le niveau de resistance est rapporte respectivement dans les tableaux 2 et 3. 


Tableau 2. Resistance aux antibiotiques d 'Escherichia coli isole chez des enfants diarrheiques a Teheran, Iran 

Resistance n (%) 

E. coli 

AMP 

AMC 

CHL 

CRO 

CAZ 

GEN 

CIP 

TET 

NAL 

STR 

SXT 

CHL 

CIP 

SAM 

EPEC 

16 

13 

7 

0 

0 

0 

0 

13 

0 

8 

19 

8 

0 

1 

STEC 

35 

40 

32 

0 

0 

0 

0 

40 

1 

33 

36 

23 

0 

0 

EAEC 

27 

23 

16 

0 

1 

2 

1 

26 

3 

23 

32 

1 

0 

0 

ETEC 

12 

12 

1 

0 

4 

6 

4 

9 

4 

10 

12 

0 

0 

0 


Tableau 3. Resistance aux antibiotiques de Shigella isole chez des enfants diarrheiques a Teheran, Iran 

Resistance n (%) 

Shigella 

ERY 

CEF 

CFM 

CRO 

TET 

AMP 

CAZ 

SXT 

NAL 

AMC 

GEN 

CHL 

CIP 

SAM 

S. sonnei 

66 

26 

1 

0 

85 

50 

0 

85 

2 

27 

0 

8 

0 

1 

S. flexneri 

29 

4 

0 

0 

46 

23 

0 

42 

0 

26 

2 

23 

0 

0 

S. boydii 

11 

6 

0 

0 

11 

5 

0 

10 

2 

8 

0 

1 

0 

0 

S. dysenteriae 

6 

1 

0 

0 

8 

3 

0 

7 

0 

1 

0 

0 

0 

0 


Cette etude confirme, comme d’autres etudes du meme type realisees au Vietnam par exemple, que les 
niveaux de resistance rendent tres aleatoire un traitement probabiliste dans ces pays. L’historique de I’appa- 
rition de I’ensemble de ces mecanismes de resistance montre clairement leur diffusion a travers le monde et 
leur multiplicite, ce qui semble indiquer, comme le suggere D. Elhani « la fin des antibiotiques » dans ce type 
d’indication. Sans en arriver a cette extremite, il apparait maintenant difficile de donner une antibiotherapie 
probabiliste sans documentation microbiologique permettant d’ajuster le traitement. En effet, M. Tumbarello 
indique que sur un total de 186 patients presentant une infection avec hemocultures positives a bacteries 
produisant une BLSE, que le taux de mortalite a 21 jours etait de 38,2 % (71/286). En analyse multivariee, les 
facteurs predictifs de la mortalite sont le traitement initial par antibiotique inadapte et la non-idendification 
de la porte d’entree de I’infection. Chez les patients qui ont regu un traitement inadapte (89/286 : 47,8 %), le 
taux de mortalite etait de 59,5 % vs 18 % ; OR = 2,38 ; 95 % Cl = 1,76 a 3,22. 
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2.2.2. Maladies transmises sexuellement (voir le chapitre « Epidemioloqie des 1ST ») 

Neisseria gonorrhoeae 

Parmi les infections bacteriennes, Neisseria gonorrhoeae a une place de choix, ayant motive un grand nombre 
d’etudes. L’ensemble des donnees indique une progression de la resistance a la penicilline par production 
de 13-lactamase chromosomique et la progression de I’acquisition des plasmides de resistance aux cyclines. 

Pour la penicilline, cette resistance est apparue en 1976 en Afrique et en Asie. II s’agit d’une resistance a haut 
niveau (2 mg/I a 128 mg/I) par production de 13-lactamase de typeTEMI. Actuellement, les taux de resistance 
sont variables de 30 a 70 % en Asie et en Afrique et de 10 a 20 % en Europe. 

Pour les tetracyclines, il s’agit aussi d’une resistance a haut niveau (CMI > 16 mg/I). Cette resistance est 
apparue aux USA puis a diffuse mondialement. En Europe, ce mecanisme (plasmide/transposon) est de 
I’ordre de 2 a 20 %. Ces resistances sont le plus souvent associees. 

Pour les fluoroquinolones, une diminution de sensibilite a ete observee des les annees 1990 en Asie (0,125 
> CMI < 1 mg/I) puis aux USA. Bien evidemment, la resistance est croisee pour toutes les fluoroquinolones. 

Les cephalosporines de 3 e generation etaient jusqu’a peu le recours pour un traitement probabiliste efficace 
microbiologiquement proche de 100 %. Toutefois, les CMI a la ceftriaxone ont progressivement augmentees 
et les premiers echecs cliniques documentes a une cephalosporine orale (cefixime 400 mg en dose unique) 
ont recemment ete publies. II n’est pas exclu que la dose recommandee de ceftriaxone de 250 mg en dose 
unique soit revisee a la hausse. L’OMS propose la borne de 5 % de resistance pour ne plus proposer un anti- 
biotique en premiere ligne sans documentation. Si la resistance devait augmenter, notamment aux cephalos- 
porines de 3 e generation, les strategies de traitements seraient singulierement compliquees. 

Une enquete effectuee en Gambie, en 1997, sur 103 souches, donne des resultats similaires pour la pro- 
duction de beta-lactamase mais, pour les cyclines, aucune souche n’est sensible. Pour le cotrimoxazole, 
18 % sont resistantes et 76 % intermediates. Mais, plus preoccupante est I’apparition de la resistance a la 
ciprofloxacine (6 %) et a la ceftriaxone (1 %). Dans la meme periode, en Tanzanie, 65 % des souches sont 
productrices de beta-lactamase, mais la spectinomycine, les cephalosporines de 2 e et 3 e generation et la 
ciprofloxacine restent efficaces. L’institut de medecine tropicale d’Anvers rapporte une etude dans trois 
grandes villes d’Afrique a deux periodes differentes : Kigali (1988-1993), Abidjan (1992-1993) et Kinshasa 
(1988-1990) (tableau 4). 


Tableau 4. Evaluation de la resistance de Neisseria gonorrhoeae 


Kigali 1988-1993 

Abidjan 1992-1993 

Kinshasa 1988-1990 

Penicilline R 

44 % - 57 % 

Stable : 73 % 

Stable : 67 % 

Cycline R 

0-64 % 

20 % - 65 % 

14 % — 41 % 


Chlamydiae trachomatis (CT), Mycoplasma hominis fMH), Ureaplasma urealyticum (UU) 

Devolution de la sensibilite de ces agents aux antibiotiques recommandes est peu etudiee. Des echecs 
documentes ont ete decrits a Djibouti des 1995, meme pour des traitements plus prolonges que les 
recommandations actuelles : 

- 22 echecs et 17 guerisons pour la doxycycline apres 21 jours de traitement ; 

- 7 echecs et 6 guerisons pour I’azithromycine 1,5 g en 48 heures ; 

- 0 echec et 6 guerisons pour I’ofloxacine. 

S’agit-il de defauts d’observance ou de resistance microbiologique ? Malheureusement, I’etude microbiologique 
manque. Une etude realisee en Chine explore la sensibilite de Chlamydiae trachomatis (CT), Mycoplasma 
hominis (MH) et Ureaplasma urealyticum (UU) dans I’investigation de sterilites tubaires (prelevement au 
niveau du col). Les niveaux de sensibilite sont aux alentours de 90 % pour UU et MH. Pour CT, la correlation 
de I’echec clinique avec la resistance microbiologique est difficile a etablir comme le rappelle SA. Wang. 
Le probleme de la recontamination est souvent evoque en cas de persistance. 
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2.2.3. Infections ORL et broncho-pulmonaires 
Streptococcus pneumoniae 

Le premier pneumocoque isole de prelevement clinique (meningite) resistant a la penicilline G I’a ete en 1977 
en Afrique du Sud a Durban. Le portage naso-pharynge a ete evalue chez des enfants nes de meres seropo- 
sitives pour le VIH et nes de femmes seronegatives (controle). La colonisation a ete trouvee superieure chez 
les enfants seropositifs et seronegatifs nes de meres seropositives par rapport aux controles. Soixante pour 
cent des 94 isolats ont une sensibilite intermediate a la penicilline G. 

A Soweto, en Afrique du Sud, de 1993 a 1995, sur 457 patients dont 98 enfants ayant un isolement de pneu- 
mocoque d’hemocultures, 41 % des souches ont une CMI > 0,12 mg/I, dont 56 resistantes a la penicilline G. 
Les patients VIH-positifs ont plus frequemment des souches resistantes (29,7 % contre 18,6 %). La multire- 
sistance est plus frequente chez les enfants. La resistance aux macrolides a haut niveau par la production 
de methylase (CMI > 16 mg/I) est bien correlee aux echecs cliniques, si bien que cette classe n’est pas 
recommandee si le mecanisme predominant de resistance est a haut niveau et depasse 25 %. La resistance 
aux fluoroquinolones est maintenant documentee et meme aux fluoroquinolones antipneumococciques fort 
heureusement tres peu disponibles dans les pays emergents. Leur utilisation doit etre restreinte du fait des 
resistances croisees avec d’autres especes. II faut aussi noter que pour les pneumonies, d’autres especes 
bacteriennes emergent notamment en Asie, tel Acinetobacter baumannii, ce qui incite de plus a etayer un 
traitement probabiliste par un prelevement microbiologique. Ceci est aussi conforte par la diffusion des sta- 
phylocoques Meti-R comme agents de pneumopathies, le plus souvent secondaires a des infections virales. 

Streptocoque A 

Aucun article n’apporte d’element sur une modification de sensibilite de cette espece aux betalactamines. 

2.2.4. Meningites 

Une etude realisee a Nairobi (Kenya) en 1995 decrit 92 patients dont 75 (82 %) ont une culture de LCR posi- 
tive (tableau 5). 


Tableau 5. Resistance des agents responsables de meningite a Nairobi 


Nombre 

Chi R (%) 

Peni R 

Ampi R 

C3G R 

Streptococcus pneumoniae 

45 

0 

7 

- 

0 

Haemophilus influenzae 

14 

0 

- 

27 

0 

Neisseria meningitidis 

12 

0 

15 

- 

0 


La decroissance de la sensibilite a la penicilline est definie par une CMI > 0,06 g/l. Ce probleme a ete rap- 
porte un peu partout dans le monde. II semble, d’apres les donnees de M. Du Plessis et coll, en Afrique du 
Sud que la prevalence des meningocoques interesse peu le serogroupe A (7/295 ; 2 %) alors qu’il est com- 
pris entre 6 et 9 % dans les autres (B, C, Y, W135). 

2.2.5. Tuberculose 

L’association frequente VIH-tuberculose, en Afrique fait de cette infection I’un des problemes majeurs de 
sante publique. Malgre une faible decroissance du nombre de cas, la resistance a au moins un antituber- 
culeux atteignait, en 1994-1995, 37 % au centre de Harare (region est de I’Ethiopie). La resistance primaire 
etait de 32,5 % et secondaire de 51,2 %. La multiresistance interessait au moins isoniazide + rifampicine et 
concernait 3,5 % des patients pretraites. 

2.2.6. Staphylocoque et bacteries d’infections nosocomiales 

Peu de donnees sont disponibles. Les staphylocoques meticilline resistants ont ete identifies recemment en 
milieu hospitalier dans plusieurs hopitaux dAfrique. La pristinamycine utilisee intensivement a abouti a 20 % 
de resistance a cet antibiotique dans un service algerien d’orthopedie, alors que la resistance est evaluee 
ailleurs a 4,5 %. La vancomycine reste une valeur sure. 
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2.2.7. E. coli BLSE 

Dans les pays developpes, les E. coli BLSE (CTX-M) font I’objet d’une preoccupation majeure du fait de 
leur extension et certains sont en plus producteurs de carbapenemase. Le depistage du portage digestif 
est maintenant recommande chez les personnes venant de zones d’endemie (voir chapitre « Regies de 
prescription des antibiotigues »). 


3. Conclusion 

Cette revue indique qu’un effort de suivi epidemiologique doit etre fait car les donnees epidemiologiques 
sont rares ou partielles. L’utilisation de bonnes methodes epidemiologiques est un objectif prioritaire car 
I’utilisation des antibiotiques n’est pas ideale : indication, doses, duree de traitement. Devolution mondiale 
de la resistance et sa diffusion rendent de plus en plus aleatoire I’efficacite des traitements probabilistes. De 
plus en plus, le diagnostic microbiologique doit etre envisage. En effet, un resultat microbiologique permet- 
trait de corriger le traitement en cas de resistance (voir chapitre « Technigue, resultats et interpretation des 
prelevements »). En I’absence de documentation, la reevaluation des patients a 48 heures revet une impor- 
tance majeure car elle permettrait de passer, en cas de non-amelioration, a un antibiotique de spectre elargi. 
Pour cela, les differents pays doivent connaTtre devolution de la resistance des principales especes et creer 
des recommandations sur I’escalade therapeutique en cas d’echec a 48-72 heures en I’absence de docu- 
mentation. La resistance est un phenomene emergent majeur de sante publique car il n’y aura pas avant une 
dizaine d’annees de nouvelle classe d’antibiotique. Ceux qui sont actuellement disponibles devraient etre 
classes au Patrimoine Mondial pour donner un signal fort aux Etats d’ameliorer les pratiques pour essayer 
de preserver leur efficacite. La problematique est identique pour les antiretroviraux. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/drugresistance/surveillance/fr/index.html 

http://www.who.int/drugresistance/AMR_Emergence_Spread/fr/index.html 
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Interactions medicamenteuses 
avec les anti-infectieux 


Les interactions medicamenteuses ne sont pas exceptionnelles et les deux principales consequences sont : 

- une potentialisation des effets indesirables de I’un des deux medicaments ; 

- une diminution d’efficacite de I’un des deux medicaments. 


1. Potentialisation d’un medicament 

Avec les anti-infectieux, elle peut s’expliquer par 2 mecanismes : 

1.1. Inhibition enzymatique 

Elle est liee a une diminution de I’activite des cytochromes ou par competition au niveau d’un meme cyto- 
chrome. 

Les cytochromes (CYP) sont des enzymes principalement localises dans le foie mais aussi dans I’intestin. 
Les principaux cytochromes impliques dans le metabolisme hepatique des medicaments sont le CYP3A4 (le 
plus important), le CYP 1A2, 2C9, et 2D6. 

Lorsque deux substances sont metabolisees par le meme cytochrome, elles entrent en competition et le 
medicament qui a la plus forte affinite pour ce cytochrome occupe les sites de liaison et I’autre medicament 
voit son metabolisme fortement diminue. 

Cette inhibition enzymatique d’installation rapide est frequemment impliquee. Elle est dose-dependante et 
augmente avec la posologie. Aussi en fonction de leur degre d’affinite pour le CYP certains medicaments 
peuvent etre a la fois inhibiteur et inhibe par un plus puissant, par exemple : le ritonavir et la clarythromycine 
sont tous deux inhibiteurs enzymatiques mais le ritonavir plus puissant inhibe le metabolisme de la clarythro- 
mycine. 

Parmi d’autres anti-infectieux, les derives imidazoles sont des inhibiteurs enzymatiques a des degres differents 
conduisant a des contre-indications lors de la prescription par exemple de medicaments pouvant donner des 
torsades de pointe. 

1.2. Potentialisation d’effets indesirables (El) 

Par exemple, la toxicite hematologique de la zidovudine et de la zalcitabine ou I’hepatotoxicite de I’isoniazide 
et des anesthesiques volatiles halogenes. 


2. Inhibition d’un medicament 

Elle peut s’expliquer par 3 mecanismes : 

2.1. Inhibition de la resorption digestive d’un medicament 

Par administration concomitante d’un topique gastro-intestinal, d’un pansement digestif... : par exemple les 
sels ou I’hydroxyde d’aluminium diminuent I’absorption de I’isoniazide ou des fluoroquinolones. 

2.2. Induction enzymatique 

Les medicaments dits « inducteurs » majorent la synthese et I’activite des CYP aboutissant a une accelera- 
tion du metabolisme du medicament induit et done a une baisse d’efficacite de ce medicament. 

L’induction est d’installation progressive atteignant son maximum en 10 a 15 jours et de la meme fagon cet 
effet disparait progressivement a I’arret du medicament inducteur. II est necessaire d’augmenter la poso- 
logie du medicament induit pendant la duree du traitement et apres son arret puisque I’effet de I’inducteur 
disparait en 1 a 2 semaines 
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Parmi les anti-infectieux, la rifampicine et la rifabutine sont des inducteurs puissants du cytochrome P450, la 
griseofulvine egalement mais a un degre moindre. II ne faut pas oublier egalement les deux anti-retroviraux 
non nucleosidiques : nevirapine et efavirenz. 

2.3. Diminution d’efficacite par mecanisme pharmacologique 

L’association de deux medicaments agissant de fagon competitive sur les memes recepteurs en exergant 
une action pharmacologique antagoniste peut aboutir a la diminution d’efficacite de I’un des deux medica- 
ments. Par exemple, il y a un risque de diminution d’efficacite de chaque anti-viral par antagonisme com- 
petitif de la reaction de phosphorylation a I’origine des metabolites actifs pour la stavudine et la zidovudine. 


3. Consequences d’une interaction medicamenteuse 

Elies sont au nombre de 3 : 

3.1. Contre-indication 

L’interaction aboutissant a une toxicite trap importante ou imprevisible de I’un des 2 produits ou a I’inactivation 
totale de I’un des 2 produits, I’association est contre-indiquee. Cette interdiction est formelle et doit etre 
respectee. 

3.2. Association deconseillee 

II s’agit d’une contre-indication relative ; I’association doit etre, de preference, evitee. Si elle est necessaire, 
il faut mettre en ceuvre les mesures adaptees a chaque situation. 

3.3. Precautions d’emploi 

L’association est possible en respectant les recommandations propres a chaque situation. 

Les interactions presentees ici ont ete validees par le Groupe de Travail Interactions Medicamenteuses de 
I’Agence Frangaise de Securite Sanitaire des Produis de Sante (thesaurus des Interactions Medicamen- 
teuses Afssaps. Mise a jour de Septembre 2011). 

Les tableaux 1 (Antifongiques imidazoles), 2 (Autres antifongiques), 3 (Anti-tuberculeux), 4 (Antipaludiques), 
5 (Antiparasitaires), 6 (Macrolides), resument les principales interactions medicamenteuses avec les 
anti-infectieux. 
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Tableau 1. Antifongiques imidazoles : interactions medicamenteuses 


Fluconazole 

Ketoconazole 

Miconazole 

Alfentanil 

T Depression respiratoire 

Precautions d’emploi : 

adaptation posologie 



Alcaloi'des de 

I’ergot de seigle 


Contre-indication 


Alcool 


Effet antabuse 

Association deconseillee 


Anticoagulants 
oraux (AVK) 

T Effet anticoagulant, risque 
hemorragique 

Precautions d’emploi : 
controle plus frequent de 
I’INR, adaptation posologie 
de I’AVK pendant et 8 
jours apres I’arret de 
I’antifongique 


Hemorragies 

Contre-indication 

Carbamazepine 

T des El pour des doses de 
fluconazole > 200 mg/j 
Precautions d’emploi : 
adapter la posologie de la 
carbamazepine pendant et 
apres I’arret du fluconazole 



Didanosine 

En cp ou en poudre 


i Absorption digestive de 
I’anti-fongique 

Precautions d’emploi : 
prendre azole 2h avant ou 

6 h apres DDI 


Halofantrine 

T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee. Controle du QT et surveillance ECG monitoree 

Isoniazide 


i concentration de 
ketoconazole 

Precautions d’emploi : 

espacer prises de 12h, 
adaptation posologie 


Halofantrine 

Lercanidipine 

Lumefantrine 

Mizolastine 

Nevirapine 

PhenytoYne 

Rifabutine 

Rifampicine 

Simvastatine, 

atorvastatine 

Sertindole 

Sulfamides 

hypo-glycemiants 


T troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 

controle du QT et 
surveillance ECG monitoree 
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Tableau 1. Antifongiques imidazoles : interactions medicamenteuses 


Voriconazole 

Itraconazole 

Posaconazole 

AlcaloYdes de I’ergot 
de seigle 

Risque de vasoconstriction coronaire 

Contre-indication 

Anticonvulsivants 

inducteurs 

enzymatiques 

1 efficacite du voriconazole 

Contre-indication 

pour carbamazepine 
phenobarbitalprimidone 

Association deconseillee 

pour phenytoine 

Diminution des concentrations plasmatiques 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique et dosage plasmatique 

AVK 

Augmentation de I’effet anticoagulant 

Precautions d’emploi : controle plus frequent de I’INR, adaptation poso AVK 

Amiodarone 

T troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 



Atorvastatine 

Simvastatine 


Risque majore d’EI 

Contre-indication 

Digoxine 


T digoxinemie 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique, ECG et digoxinemie 

Dihydropyridine 


T El 

Precautions d’emploi 

sauf pour lercadipine 

Association deconseillee 


Ebastine 


T troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 


Inhibiteurs de la 
pompe a protons 



i I’absorption de I’azole 

Association deconseillee 

Hydroquinidine 


Risque d’accouphenes 
et/ou baisse de I’acuite 
auditive 

Precautions d’emploi 

surveillance des 
concentrations 
plasmatiques de 
I’hydroquinidine 


Immunosuppresseurs 

Augmentation importante des concentrations de I’immunosuppresseur 

Association deconseillee 

Lumefantrine 


T troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 

Controle prealable du QT 
surveillance ECG monitoree 


Quetiapine 

T quetiapine 

Association deconseillee 


T quetiapine 

Association deconseillee 
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Tableau 1. Antifongiques imidazoles : interactions medicamenteuses 


Voriconazole 

Itraconazole 

Posaconazole 

Quinidine 

T troubles du rythme 
ventriculaire 

Contre-indication 

Troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 

Controle prealable du QT 
surveillance ECG monitoree 


Rifampicine 

++ efficacite du 
voriconazole 

Contre-indication 

Efficacite des 2 

Association deconseillee 

Rifabutine 


El de la rifabutine. Association deconseillee 

Sertindole 


troubles du rythme 
ventriculaire 

Contre-indication 


Irinotecan 

Majoration des El. Association deconseillee 

Nevirapine, efavirenz 

1 efficacite voriconazole 

Association deconseillee 



Ritonavir 

l efficacite voriconazole 

Contre-indication 




Tableau 2. Autres antifongiques : interactions medicamenteuses 


Amphotericine B IV 

Flucytosine 

Griseofulvine 

Terbinafine 

Alcool 



Effet antabuse 

Association 

deconseillee 


Anticoagulants 

oraux 



t effet anticoagulant 
Precautions d’emploi 

Controle + frequent INR, 
adaptation posologie 
pendant et 8 j apres son 
arret 


Ciclosporine 




l ciclosporine 
Precautions d’emploi 

controle des dosages 
plasmatiques 

Digitaliques 

Hypokaliemie 

Precautions d’emploi 

Surveiller kaliemie, ECG 




Estrogenes et 
progestatifs : 

Contraceptifs 



t efficacite 

Association 

deconseillee 

Autre methode 
contraceptive 


Flecainide 




i Risque des El 

Precautions d’emploi 
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Tableau 2. Autres antifongiques : interactions medicamenteuses 


Amphotericine B IV 

Flucytosine 

Griseofulvine 

Terbinafine 

Hypokaliemants 

- Diuretiques 

- Corticoi'des 

Risque hypokaliemie 
Precautions d’emploi 

Surveillance kaliemie, 
correction surtout si 
digitaliques associes 




Medicaments 
donnant des 
torsades de 
pointe* 

T troubles du rythme 
ventriculaire 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique et 
biologique, ECG 




Methadone 



Risque syndrome de 
sevrage 

Precautions d’emploi 

Frequence des prises 2 
a3x/j 


Mequitazine 




T des El 

Association 

deconseillee 

Metoprolol 




T des El chez 

I’insuffisant cardiaque 

Precautions d’emploi 

Rifampicine 




i efficacite 

Precautions d’emploi 

Adaptation posologie 

Tamoxifene 




i efficacite du 
tamoxifene 

Association 

deconseillee 

Zidovudine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 


* Medicaments susceptibles de donner des torsades de pointes : antiarythmiques de classe la (quinidine, hydroquinidine, 
disopyramide) et de classe III (amiodarone, ibutilide, sotalol), bepridil, cisapride, diphemanil, erythromycine IV, spiramycine, 
moxifloxacine, halofantrine, lumefantrine, mizolastine, mequitazine, pentamidine, methadone, certains neuroleptiques : 
phenothiaziniques (chlorpromazine, cyamemazine, levopromazine), benzamides (amisulpride, supiride, sultopride, tiapride), 
butyrophenone (droperidol, haloperidol, zuclopenthixol), autres neuroleptiques (sertindole) 
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Tableau 3. Anti-tuberculeux : interactions medicamenteuses 


Isoniazide 

Rifabutine 

Rifampicine 

Anesthesiques volatiles 
halogenes 

Potentialisation 
hepatotoxicite isoniazide 
Precautions d’emploi 
Arreter isoniazide 8 jours 
avant I’intervention et le 
reprendre 15 jours apres 



Anticoagulants oraux 
(AVK) 



X efficacite AVK 

Precautions d’emploi 

Controle TP INR, 
adaptation posologie AVK 

Antifongiques 

Antiproteases 

Cf tableau interactions anti-fongiques, antiretroviraux 

Carbamazepine 

(CBZ) 

1 concentration CBZ 

Association 

deconseillee 


X efficacite CBZ 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique, 
adaptation posologie CBZ 

Corticoides 

Prednisolone : 

X efficacite INH 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique et 
biologique 

X efficacite corticoides 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique, biologique, adaptation posologie 
corticoides 

Clarithromycine 


Risque d’uveite 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique 
reguliere 


Dabigatran 



Contre-indication 

Delavirdine 

Cf tableau interactions anti-retroviraux 

Estroprogestatifs 

contraceptifs 


Association deconseillee 

Preferer autre mode de contraception 

Fluconazole 

Cf tableau interactions antifongiques 

Ketoconazole 

Cf tableau interactions antifongiques 

Inhibiteurs de proteases 



Contre-indication 

Methadone 


X efficacite avec syndrome de sevrage 

Precautions d’emploi 

Augmenter frequence des prises 2 a 3 x/j 

Medicaments utilises 
en cardiologie : 
antagonistes calcique, 
antiarythmique de 
classe la*, carvedilol, 
digoxine 



X efficacite des mdts 
utilises en cardiologie 
Precautions d’emploi 
Surveillance clinique 
et adapatation de la 
posologie 

Morphine 

Fentanyl, midazolam 



Surveillance clinique, 
adaptation posologie 

Precautions d’emploi 

Association 

deconseillee 


• •• 
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Tableau 3. Anti-tuberculeux : interactions medicamenteuses 


Isoniazide 

Rifabutine 

Rifampicine 

Neuroleptiques : 
haloperidol, clozapine 



t efficacite de 

I’haloperidol et clozapine 

Precautions d’emploi 

Nevirapine 

Efavirenz 

Cf tableau interactions anti-retroviraux 

Phenytoine, acide 
valproi'que 

T phenytoine 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique 
etroite, dosage 
plasmatique, adaptation 
posologie 


T phenytoine 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique 
etroite, dosage 
plasmatique, adaptation 
posologie 

Praziquantel 



Contre-indication 

Pyrazinamide 

Addition effets 
hepatotoxiques 
Precautions d’emploi 
Surveillance clinique, 
biologique 



Rifampicine 

Addition effets 
hepatotoxiques 
Precautions d’emploi 
Surveillance clinique, 
biologique 

Arreter INH si hepatite 



Statines : atorvastatine, 
simvastatine 



i efficacite des statines 

Association 

deconseillee 

Theophylline 



t efficacite theophylline 
Precautions d’emploi 

Surveillance clinique, 
theophyllinemie, 
adaptation posologie 

Zidovudine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 


* Antiarythmique de classe la : disopyramide, hydroquinidine, quinidine 
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Tableau 4. Antipaludiques : interactions medicamenteuses 


Chloroquine 

Lumefantrine 

Halofantrine 

Mefloquine 

Ac. valproi'que 




Risque convulsions 

Contre-indication 

Antifongiques 

azoles 


T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee 


Ciclosporine 

T concentration de 
ciclosporine 

Precautions 

d’emploi 

ciclosporinemie 




Clarithromycine, 

azithromycine, 

erythromycine, 

roxithromycine, 

josamycine 


T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee 


Hypokaliemants : 

- Diuretiques 

- Ampho B (IV) 

- Corticoides 


T troubles du rythme 

Precautions d’emploi 

Surveillance clinique, biologique, ECG 


Inhibiteurs de 
proteases 


T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee 


Medicaments 
donnant des 
torsades de 
pointes* 


T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee 

Sauf pour mequitazine, mefloquine 

Contre-indication 


Stiripentol 


T troubles du rythme ventriculaire 

Association deconseillee 


Quinine IV 




T convulsions 

Association 

deconseillee 

Respect 12 h 
fin IV quinine et 
mefloquine 


* Medicaments susceptibles de donner des torsades de pointes : antiarythmiques de classe la (quinidine, hydroquinidine, 
disopyramide) et de classe III (amiodarone, ibutilide, sotalol), bepridil, cisapride, diphemanil, erythromycine IV, spiramycine, 
moxifloxacine, halofantrine, lumefantrine, mizolastine, mequitazine, pentamidine, methadone, certains neuroleptiques : 
phenothiaziniques (chlorpromazine, cyamemazine, levopromazine), benzamides (amisulpride, supiride, sultopride, tiapride), 
butyrophenone (droperidol, haloperidol, zuclopenthixol), autres neuroleptiques (sertindole) 
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Tableau 5. Antiparasitaires 

interactions medicamenteuses 


Pentamidine 

Pyrimethamine 

Tiabendazole 

Didanosine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 

Foscarnet 

Risque hypocalcemie 
severe 

Precautions d’emploi 

Surveillance calcemie, 
supplementation 



Hypokaliemants : 

- Diuretiques 

- Ampho B (IV) 

- Corticoides 

Risque troubles du rythme 
Precautions d’emploi 
Surveillance clinique, 
biologique, ECG 



Medicaments 
donnant des torsades 
de pointe* 

T troubles du rythme 
ventriculaire 

Association deconseillee 



Stavudine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 

Theophylline 



T Theophyllinemie 
Precautions d’emploi 

Surveillance clinique et 
theophyllinemie, adaptation 
posologie theophylline 
et si tiabendazole prescrit 
+ 48 h, a repeter apres son 
arret 

Trimethoprime 

(seul ou associe) 


Anemie megaloblastique 
si concentrations a fortes 
doses des 2 substances 

Precautions d’emploi 

Controle regulier NF 

Associer acide folique (IM) 


Zalcitabine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 

Zidovudine 

Voir tableau interactions antiretroviraux 


* Medicaments susceptibles de donner des torsades de pointes : antiarythmiques de classe la (quinidine, hydroquinidine, 
disopyramide) et de classe III (amiodarone, ibutilide, sotalol), bepridil, cisapride, diphemanil, erythromycine IV, spiramycine, 
moxifloxacine, halofantrine, lumefantrine, mizolastine, mequitazine, pentamidine, methadone, certains neuroleptiques : 
phenothiaziniques (chlorpromazine, cyamemazine, levopromazine), benzamides (amisulpride, supiride, sultopride, tiapride), 
butyrophenone (droperidol, haloperidol, zuclopenthixol), autres neuroleptiques (sertindole) 


135 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



22 Outils en infectiologie tropicale 

Interactions medicamenteuses avec les anti-infectieux 


C 


SOMMAIRE 


) 


a ® ( index ) 



Tableau 6. Macrolides 

interactions medicamenteuses 


Azithromycine 

Clarithromycine 

Eryhtromycine 

Alcaloi'des de I’ergot de 
seigle 

Contre-indication 

Colchicine 

Contre-indication 

Ciclosporine 

T concentration de 
ciclosporine 
Precautions d’emploi 
Surveillance clinique, 
biologique 



Carbamazepine 


T des concentrations de 
carbamazepine 

Precautions d’emploi 

t des concentrations de 
carbamazepine 

Association deconseillee 

Digoxine 


T de la digoxinemie 
Precautions d’emploi 

Surveillance clinique et digoxi- 
nemie y compris apres son arret 


Disopyramide 


T des El du disopyramide (hypoglycemie, allongement du QT 

Association deconseillee 

Immunosuppresseurs 


T tres importante des taux d’immunosuppresseurs 

Association deconseillee 

Medicaments donnant 
des torsades de pointe* 
sauf 

T troubles du rythme 
ventriculaire 

Precautions d’emploi 

T troubles du rythme ventriculaire 

Precautions d’emploi 

Lumefantrine 


Association deconseillee 

Mizolastine, sertindole 


Contre-indication 

Quetiapine 


Association deconseillee 

Rifabutine 


T des El de la rifabutine 
(uveite) 

Precautions d’emploi 


Ritonavir 


T El de la clarithromycine 

Precautions d’emploi 


Sertindole 


Contre-indication 


Simvastatine 


Contre-indication 

Sulfamides 

hypoglycemiants 


T I’hypoglycemie 

Precautions d’emploi 


* Medicaments susceptibles de donner des torsades de pointes : antiarythmiques de classe la (quinidine, hydroquinidine, 
disopyramide) et de classe III (amiodarone, ibutilide, sotalol), bepridil, cisapride, diphemanil, erythromycine IV.spiramycine, 
moxifloxacine, halofantrine, lumefantrine, mizolastine, mequitazine, pentamidine, methadone, certains neuroleptiques : 
phenothiaziniques (chlorpromazine, cyamemazine, levopromazine), benzamides (amisulpride, supiride, sultopride, tiapride), 
butyrophenone (droperidol, haloperidol, zuclopenthixol), autres neuroleptiques (sertindole) 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Universite Catholique de Louvain. Pharmacologie et pharmacotherapie : 

http://www.antiinfectieux.org/antiinfectieux/PLG/PLG-interactions.html 
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Chimioprophylaxie anti-infectieuse 


1. Antibioprophylaxie antituberculeuse ou traitement preventif 
de la tuberculose infection latente 

Dans les pays a faible prevalence de tuberculose . I’antibioprophylaxie ou traitement de I’infection latente (ITL 
ou tuberculose infection latente) est envisagee dans deux circonstances principales : lorsque cette infection 
est observee chez une personne a risque de tuberculose maladie du fait de I’age (les enfants de moins de 
15 ans) ou d’une immunodepression a venir ou existante (infection par le VIH) ou bien lorsque I’infection est 
decouverte lors de I’enquete autour d’un cas de tuberculose maladie, c’est-a-dire recente .Dans ces cas 
le traitement de I’infection latente est justifiee car le risque de survenue de la tuberculose maladie est plus 
important. Le diagnostic de I’infection latente se fait grace a I’intra dermo reaction (IDR) a la tuberculine et 
plus recemment par les tests IGRA (Interferon Gamma Release Assay), tests effectues in vitro sur le sang 
total du sujet offrant un avantage en terme de specificite (pas de faux positif lie au vaccin BCG) et de stan- 
dardisation technique par rapport a I’lDR a la tuberculine. Dans les pays a forte prevalence de tuberculose 
et a ressources limitees, les memes recommandations ne sont pas applicables. 

Dans ces pays, la prophylaxie medicamenteuse ne peut etre recommandee aux sujets a IDR positive non 
vaccines par le BCG du fait de la prevalence elevee de I’infection tuberculeuse (depassant souvent 50 % de 
la population) pour plusieurs raisons : il y a un risque d’administrer une monotherapie antituberculeuse a des 
personnes souffrant de tuberculose active et le risque de nouvelle infection est eleve, ce qui diminue I’interet 
du traitement prophylactique. La mise en route d’un traitement preventif pourrait etre indiquee dans le cas 
d’un contact reconnu avec un patient tuberculeux chez un sujet a risque, en particulier chez le jeune enfant 
ou une personne infectee par le VIH. 

Quant aux patients infectes par le VIH, la tuberculose represente I’infection opportuniste la plus frequente et 
la plus dangereuse. Sa prevention est alors une priorite mais les strategies sont discutees. 

L’OMS recommande une chimio prophylaxie pour les personnes VIH+ qui ont une IDR positive apres avoir 
exclu une tuberculose active, ce qui n’est pas toujours facile. Plusieurs etudes demontrent que la mise en 
route du traitement antiretroviral reduit le risque de survenue d’une tuberculose maladie. II est done legitime 
de traiter I’infection latente chez les sujets infectes par le VIH en meme temps qu’un traitement anti retroviral 
est instaure. Les schemas de prophylaxie consistent, soit en une cure d’isoniazide pendant 12 mois (a la 
dose de 5 mg/kg/jour ou de 15 mg/kg/jour 2 fois par semaine), soit en I’association isoniazide/rifampicine 
pendant 3 mois. Le probleme principal des schemas longs est celui du risque de mauvaise observance et 
d’emergence de souches resistantes a I’isoniazide. 

Si ces protocoles de prophylaxie ont montre une efficacite en reduisant I’incidence de la tuberculose active 
chez les patients traites pendant la periode du traitement, cette protection est de duree limitee dans le temps 
et le risque de re-infection tuberculeuse augmente progressivement apres I’arret de la chimioprophylaxie. 


2. Antibioprophylaxie de I’endocardite infectieuse 

Le risque de survenue de bacteriemies lors de certains gestes medico-chirurgicaux est bien identifie. II peut 
occasionner une greffe bacterienne ou infectieuse sur une valve cardiaque native ou prothetique. Ces germes 
sont habituellement sensibles aux antibiotiques. II est done theoriquement possible d’eviter le risque 
d’ endocardite en administrant un antibiotique a I’occasion de la realisation de gestes medico-chirurgicaux 
chez des patients ayant une cardiopathie a risque de survenue d’une endocardite infectieuse (El). 

Les indications reposent sur une double evaluation du risque de greffe endocardique : la premiere concerne 
I’existence d’une cardiopathie valvulaire pouvant permettre la greffe, la seconde concerne un geste medical 
a risque. 

Les cardiopathies a haut risque sont au nombre de trois : protheses valvulaires, cardiopathies congenitales 
cyanogenes non operees et antecedent d’endocardite infectieuse. 
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Selon les recommandations recentes I’antibioprophylaxie n’est plus recommandee que pour les patients 
porteurs d’une cardiopathie a haut risque devant subir un geste bucco-dentaire, uniquement pour les 
gestes necessitant une manipulation de la gencive ou de la region peri-apicale ou une effraction muqueuse 
(tableau 1). 


Tableau 1. Conduite a tenir en cas de soins dentaires 

Situation 

Produit 

Posologie 

Dose unique 1 a 2 heures avant le geste ; per os ou IV 

Pas d’allergie aux 
betalactamines 

Amoxicilline 

2-3 g chez Padulte 

50-75 mg/kg chez I’enfant 

Allergie aux betalactamines 

Clindamycine 

600 mg chez I’adulte 

15-20 mg/kg chez I’enfant 


3. Prophylaxie de I’infection a meningocoque 

La chimioprophylaxie des cas secondaires d’infection a meningocoque repose sur la chimioprophylaxie des 
sujets contacts. L’objectif de la chimioprophylaxie est d’eliminer un eventuel portage chez les sujets expo- 
ses aux secretions oro-pharyngees du patient, de prevenir la diffusion a partir de porteurs sains et d’eviter 
d’eventuels cas secondaires. 

La chimioprophylaxie doit etre realisee dans les plus brefs delais, autant que possible dans les 24 a 48 heures 
suivant le diagnostic d’un cas d’infection invasive a meningocoque. 

L’indication concerne les sujets contacts definis par la proximite (moins de 1 metre) avec le cas dans les 
8 jours precedant le debut des symptomes. La probability de transmission augmente avec la duree de 
contact. En cas de contact bouche a bouche, le risque est particulierement eleve. 

La chimioprophylaxie est la rifampicine par voie orale pendant 48 heures : chez I’adulte, la posologie est de 
600 mg, deux fois par jour ; chez I’enfant de 1 mois a 15 ans : 10 mg/kg 2 fois par jour ; chez le nouveau-ne : 
5 mg/kg 2 fois par jour. 

En cas de contre indication de la rifampicine on peut prescrire : 

- ciprofloxacine = 500 mg en dose unique par voie orale chez Padulte ; 

- ceftriaxone par voie injectable en dose unique de 250 mg chez I’adulte et 125 mg chez I’enfant et le nour- 
risson. 

La chimioprophylaxie est administree en association avec le vaccin antimeningococcique dans le cas de 
serogroupe A, C, Y ou W 135. 

L’antibioprophylaxie s’adresse aux sujets contacts, a savoir les sujets exposes aux secretions pharyngees 
du cas : entourage familial direct ou personnes ayant dormi dans la meme piece que le malade dans les 
dix jours precedant I’hospitalisation, enfants et personnels de creches, dortoirs de collectivites d’enfants, 
camarades de jeux, d’etude ou de refectoire, voisins de classe dans les ecoles primaires, colleges et lycees. 
La prophylaxie sera etendue a I’ensemble de la classe en cas d’apparition d’un deuxieme cas seulement. Elle 
concerne egalement le personnel soignant soumis a la contamination oro-pharyngee (intubation tracheale 
par exemple). Elle ne doit pas etre administree aux autres personnes de I’equipe hospitaliere, ni aux personnels 
de laboratoire, ni aux ambulanciers. Elle doit etre realisee dans les plus brefs delais et au plus tard dans les 
10 jours apres le dernier contact avec le cas. 
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4. Streptocoque A 

On distingue la chimioprophylaxie du RAA et la prophylaxie des sujets contact d’un cas d’infection invasive a 
streptocoque A afin d’eviter le risque de survenue d’un autre cas de forme grave d’infection a streptocoque A. 

4.1. Prevention des recidives de rhumatisme articulaire aigu (RAA) 

La meilleure prevention du rhumatisme articulaire aigu (RAA) est le traitement des angines streptococciques 
par un antibiotique : penicilline A ou V ou erythromycine. 

Chez les sujets ayant fait un rhumatisme articulaire aigu, une prophylaxie s’impose pour diminuer le risque 
de nouvelles infections streptococciques et de recidive du RAA . 

La benzathine penicilline IM a la dose de 1,2 M (toutes les 3 semaines) est le regime qui est le plus efficace, 
permettant de plus d’assurer un meilleur suivi et une meilleure adherence au traitement, I’alternative etant la 
prise quotidienne de penicilline V a la dose de 250 000 unites deux fois par jour. 

En cas d’allergie aux penicillines, I’alternative est un macrolide. 

La duree de cette prophylaxie est tres discutee. Elle doit etre poursuivie jusqu’a I’age de 25 ans. Ulterieure- 
ment, I’arret est a envisager selon la date de la derniere poussee et le risque de contact avec le streptocoque 
(contact avec les jeunes enfants en collectivite). 

Dans ces situations, toute infection supposee streptococcique devra etre traitee le plus rapidement possible. 
Chez les patients de moins de 25 ans ayant une atteinte cardiaque rhumatismale pour qui la prophylaxie ne 
peut etre arretee, il ne faut pas oublier de prevenir les risques d’endocardite en associant une antibiopro- 
phylaxie autre que par une penicilline dans les situations d’exposition au risque (soins dentaires, etc.) 
(voir Prevention antibiotique des endocardites bacteriennes). 

4.2. Chimioprophylaxie autour d’un cas d’infection invasive a streptocoque A 

Dans les cas ou un ou plusieurs cas d’infection invasive a streptocoque du groupe A sont survenus dans 
une collectivite ou a I’hopital on peut se poser la question de la prophylaxie des sujets contacts. II s’agit de 
prescrire un traitement antibiotique a visee d’eradication du portage du streptocoque A dans la gorge des 
personnes exposees. Les recommandations de I’Agence Frangaise de Securite Sanitaire des Produits de 
Sante (AFSSAPS) proposent soit la prescription d’une cephalosporine de 2 e ou 3 e generation par voie orale 
pendant 8 jours (cefotiam-hexetil, cefpodoxime-proxetil ou cefuroxime axetil) pendant 8 a 10 jours. En cas 
de contre-indication aux cephalosporines on peut proposer I’azithromycine per os a la dose de 500 mg chez 
I’adulte ou de 20 mg/kg en une prise chez I’enfant ou de clindamycine a la dose de 20 mg / kg chez I’enfant 
ou I’adulte pendant 10 jours. 

En cas de suspicion ou de preuve de souche resistante aux macrolides il faut proposer I’association penicil- 
line (10 j) associee a la rifampicine (les 4 derniers jours). 
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5. Recapitulatif des principales indications medicales 
d’antibioprophylaxie (tableau 2) 


Tableau 2. Recapitulatif des principales indications medicales d’antibioprophylaxie 

Agent ou 
pathologie 

Indications 

Schemas et molecules 

Niveaux de 
preuves 

Meningocoque 

Sujets contacts dans les 10 
jours precedant I’hospitalisation 
= domicile, voisins de classe, 
soignants avec contact etroit avant 
antibiotique 

Rifampicine : 10 mg/kg x 
2/j, 2 jours) 

Alternative : ciprofloxacine 
500 mg x 1 (adulte) 

+ vaccination si 
serogroupe A ou C ou 
W135 

Recommandation 
frangaise DGS (1) , 
2011 

Tuberculose 

Post exposition si immunodeprime 
ou nourrisson/nouveau-ne et sujets 

VI H positifs 

INH seule (9 mois) ou 
Rifampicine + INH 
(3 mois) 

OMS, CDC 

Tuberculose 

Infection latente (VIH +) 

INH seule (9 mois) ou 
Rifampicine + INH (3 mois) 

OMS, CDC 

Charbon 

Post exp. cutanee ou digestive 

Post exp. respiratoire 

Ciproflox. 10 jours 
Ciproflox. 30 jours 

SPILF* 2 ) 2011 

Endocardite 

Cardiopathies a risque avant 
un geste bucco dentaire 

Amoxicilline 2 a 3 g PO 
ou IV 

ESC < 3 > 2009 

RAA 

Antecedent de RAA avant 25 ans 

Benzyl Penicilline IM 
toutes les 3 semaines 


Infection a 
streptocoque A 

Contact avec un cas d’infection 
invasive a streptocoque A 

C2G orale 8 jours 

Macrolide si allergie 

HCSP (4) 

Diphterie 

Contact proche avec un cas 

amoxicilline 

macrolide si allergie 

HCSP 

Legionellose 

Contact avec une source 
environnementale ou humaine 

Non recommande 

HCSP 

Coqueluche 

Sujets exposes a un cas ; milieu 
familial ou collectivites d’enfants, 
ou maternite 

Macrolide 5 a 10 jours 

HCSP 

Strepto B 

Traitement du portage au moment 
de I’accouchement en prevention 
de I’infection du nouveau-ne 

Penicilline G ou 
amoxicilline 

CDC 

Pneumocoque 

Prevention des infections 
invasives a pneumocoque chez 
les splenectomises 

Penicilline V ou 
amoxicilline + vaccination 


(1) Direction Generale de la Sante (DGS) 

(2) Societe de Pathologie Infectieuse de Langue Frangaise (SPILF) 

(3) European Society of Cardiology (ESC) 

(4) Flaut Conseil de la Sante Publique (FiCSP) 
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6. Antibioprophylaxie en chirurgie et medecine interventionnelle : 
principes generaux 

Points essentiels listes ci-dessous : 

1. Les recommandations ne couvrent pas et ne peuvent pas couvrir I’ensemble des situations cliniques. De 
nombreux actes n’ont pas fait I’objet d’une evaluation scientifique. 

2. En I’absence de recommandations pour un sujet specifique, les praticiens peuvent, ou non, choisir de 
prescrire une ABP en se rapprochant au plus pres de pathologies ou techniques similaires. 

3. L’antibioprophylaxie (ABP) est une prescription d’antibiotique qui s’applique a certaines chirurgies « propres » 
ou « propres-contaminees ». 

4. L’ABP diminue d’environ 50 % le risque d’infection du site operatoire. 

5. La cible bacterienne doit etre identifiee et depend du type de chirurgie, de la flore endogene du patient et 
de I’ecologie de I’unite d’hospitalisation. 

6. L’indication de IABP est posee lors de la consultation pre-interventionnelle et tracee dans le dossier. 

7. L’administration doit preceder le debut de I’intervention d’environ 30 minutes. La sequence d’injection des 
produits d’induction doit etre separee de 5 a 10 minutes de celle de I’ABP. 

8. L’application de la « check-list » fait verifier I’administration de I’ABP. 

9. Chaque equipe doit decider du medecin responsable de la prescription de I’ABP. Celui-ci peut-etre le 
medecin anesthesiste-reanimateur, le chirurgien, le gastroenterologue, I’imageur... 

10. La dose initiale est le double de la dose usuelle. Chez I’obese (index de masse corporelle > 35 kg/m 2 ), 
meme en dehors de la chirurgie bariatrique, la dose de betalactamines est encore doublee (dose habi- 
tuelle de la prophylaxie x 2). 

11. La duree de la prescription doit etre la plus courte possible. L’injection d’une dose unique est recomman- 
dee et la prescription au-dela de 48 heures est interdite. 

12. Les protocoles d’ABP doivent etre ecrits, cosignes par les anesthesistes-reanimateurs et les operateurs 
valides par le Clin et selon I’organisation interne par la Commission des medicaments et des dispositifs 
medicaux steriles ou par la commission des agents anti-infectieux. 

13. Les protocoles doivent etre disponibles et eventuellement affiches en salles de consultation pre-anes- 
thesique, en salles d’intervention et en unites de soin. 

14. Les patients presentant un risque particulier peuvent beneficier d’une ABP « a la carte » qui doit eviter 
autant que faire se peut les molecules a tres large spectre antibacterien. 

15. Les derogations aux protocoles habituels doivent rester exceptionnelles et etre argumentees. 

16. Dans toute la mesure du possible certaines molecules doivent voir leur prescription limitee dans le cadre 
des protocoles d’ABP vu leur utilisation frequente pour un traitement curatif. II s’agit par exemple de la 
vancomycine (parfois proposee chez le sujet allergique) ou de I’association amino-penicilline/inhibiteur 
de betalactamases (dont le niveau de resistance croit avec la frequence d’utilisation). 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Les tableaux d’indication de I’antibioprophylaxie selon le type de chirurgie sont accessibles sur le site 

sfar.com/conference de consensus/Antibioprophylaxie en chirurgie et medecine interventionnelle (patients adultes) 
(CC 2010) 


141 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


24 Outils en infectiologie tropicale 

Vaccinations. Programme elargi des vaccinations (PEV). 
Seroprevention, serotherapie. 


C 


SQMMAIRE j 


a ® ( index ) 


Vaccinations. 

Programme elargi des vaccinations (PEV). 
Seroprevention, serotherapie. 


1. Vaccinations 

• Vacciner consiste a administrer a un individu une preparation antigenique specifique d’un agent infectieux 
dans le but de provoquer une reponse immunitaire susceptible de le proteger contre les aleas de la maladie 
naturelle : deces (tetanos ou rougeole) ou invalidites definitives (poliomyelite). 

• Vis-a-vis de certaines infections graves, souvent sans possibilites de recours therapeutiques ou preventifs 
comme les infections virales, les vaccinations sont particulierement efficaces. 

• Vis-a-vis des maladies epidemiques (rougeole), leur efficience repose sur I’immunite de groupe tout autant 
que sur I’immunite individuelle. 

• Certaines maladies ont pu etre eliminees d’une region (poliomyelite aux Ameriques) ou meme eradiquees, 
c’est-a-dire rayees de la carte du monde (variole). La reduction du fardeau des maladies evitables par la 
vaccination, leur elimination voir I’eradication de certaines d’entre elles font partie des « Objectifs du Mille- 
naire pour le Developpement » (voir le lien web OMD 4 en fin de chapitre). 

• Ce sont les risques que represented certaines infections vis-a-vis des individus ou plus encore de la col- 
lectivity qui sont les enjeux essentiels des vaccinations. 

• En situation epidemique, le recours a la vaccination s’impose souvent comme une evidence, meme apres 
exposition, mais il vaut mieux recourir a la vaccination de maniere systematique, en prevention. 

• C’est I’application large d’une veritable « politique vaccinale » qui permet d’obtenir les meilleurs resultats 
a condition de disposer de vaccins efficaces, bien toleres et que la vaccination puisse etre assume sans 
difficulty et sans discontinuity. 

1.1. Les vaccins 

• On distingue les vaccins vivants attenues des vaccins inactives (tableau 1) : 

- Les vaccins vivants attenues induisent une immunity proche de celle induite par la maladie naturelle au 
risque de reactions inflammatoires transitoires contemporain de la phase de replication du virus vaccinal 
(rougeole), d’infections limitees (BCGites) ou de reversion de la souche virale (vaccin polio attenue). Pour 
maintenir I’efficacite de ces vaccins, il est indispensable d’assurer la chaine du froid et la protection 
vis-a-vis des agressions physiques et thermiques (particulierement importante dans les pays tropicaux) 
jusqu’au moment de leur inoculation. 

- Les vaccins attenues ou inertes induisent une immunity mieux dirigee mais egalement plus limitee 
imposant souvent plusieurs injections et des rappels. Par definition, ils n’entrainent pas de phenomenes 
de type infectieux ; leur security est meilleure. 

• Les vaccins produits sont de plus en plus nombreux, de plus en plus specifiques. 

• Leur efficacite peut etre majoree (vaccins conjugues) pour permettre une application a des ages ou Pimmu- 
nite est moins developpee (nourrissons). 

• L’amelioration de leur tolerance et de leur innocuite est une grande preoccupation : vaccins « sous-unites » 
et recombinants remplagant des vaccins « corps entier », recours a des souches mieux attenuees pour les 
vaccins vivants. 
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Tableau 1. Classification des principaux vaccins 




Vaccins bacteriens 

Vaccins viraux 

Vaccins vivants 
attenues 


BCG' 1 ) 

Polio oral' 1 ' 2 ) 

Rougeole' 1 ' 2 ) 

Rubeole 

Oreillons 

Varicelle 

Fievre jaune' 12 ) 

Vaccins 

inactives 

Vaccins entiers 

Coqueluche corps entier (1) 

Polio injectable 

Hepatite A 

Rage 

Encephalite japonaise (2) 


Anatoxines 

Diphterie (1) 

Tetanos' 1 * 



Vaccins fractionnes 
et/ou sous-unites 

Coqueluche 

Acellulaire 

Grippe 

Hepatite B (1) 

Papillomavirus 


Vaccins 

polysaccharidiques 

simples 

Meningo A+C (2) 

Meningo ACYW 135 

Pneumo 23 

Typhoide Vi 



Vaccins 

polysaccharidiques 

conjugues 

Haemophilus influenzae b 
Pneumocoque 13v 

Meningo C 

Meningo A (2) 
MeningoACYW 135 



(1) Vaccins du Programme Elargi de Vaccinations (PEV) 

(2) Vaccins utilisables en campagne de masse et/ou pour enrayer une epidemie 


• Les regies d’utilisation, les indications et contre-indications de chacun de ces vaccins doivent etre respec- 
tees. D’une maniere generate ces vaccins sont de mieux en mieux toleres ; les inquietudes qui ont pu etre 
soulevees vis-a-vis du vaccin contre I’hepatite B (en France) ou contre la rougeole (dans les pays anglo- 
saxons) ont ete dementies par de nombreuses etudes scientifiques menees pour les verifier. Le vaccin 
polio attenue n’a aucune raison de transmettre I’infection a VIH ni de menacer la fertilite des femmes... 

1.2. Interet des vaccinations en sante publique 

• Les maladies infectieuses represented encore une proportion non negligeable des causes de morbidity 
et de mortalite dans le monde. Avec les diarrhees et les infections respiratoires aigues, les maladies 
evitables par la vaccination sont les causes majeures de la mortalite infanto-juvenile dans les pays en 
developpement. (voir les chapitres « Prise en charge intearee des maladies de I’enfance (PCIME) » et 
« Priorites en infectiologie tropicale »). 

• Le risque est particulierement eleve pour les populations demunies mais on ne peut exclure des epidemies 
qui affectent de maniere dramatique les pays les plus developpes. 

• Vis-a-vis de certaines infections et tout particulierement vis-a-vis de certaines maladies epidemiques qui 
sont parfois de veritables fleaux (poliomyelite, rougeole, fievre jaune...), la vaccination peut etre le moyen 
de lutte le plus efficace quand ce n’est pas le seul disponible. 

• La vaccination a demontre egalement son efficacite dans la prevention de certains fleaux endemiques 
comme I’hepatite B, principale responsable du cancer hepato-cellulaire, particulierement frequent en Asie 
du Sud-Est et en Afrique inter-tropicale. 
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• Toutes les dispositions doivent etre prises pour vacciner en temps opportun et pour assurer une couverture 
vaccinale (proportion de la population correctement immunisee) efficace (figure 1). 


Figure 1. Couverture vaccinale par 3DTP des enfants du monde en 2010 (UNICEF) 



• Le calendrier vaccinal (programme des vaccinations a pratiquer a tous les individus en fonction de leur age) 
est etabli par I’Etat. Des differences existent done entre les calendriers vaccinaux des pays. II est parfois 
specifique a une region plus etroite (province). II comporte les vaccinations correspondant aux enjeux de 
sante publique de la region : ainsi de nombreux pays d’Afrique pratiquent systematiquement la vaccination 
contre la fievre jaune. II apparait de maniere constante la necessity de vacciner le plus tot possible tous les 
nourrissons contre letetanos, la diphterie, la poliomyelite. La vaccination contre latuberculose, I’hepatite B 
est souvent pratiquee des la naissance dans les regions ou la prevalence de ces infections est elevee. La 
perinatalite apparait ainsi comme une periode particulierement opportune pour mener a bien cette action 
de prevention. Le calendrier vaccinal de chaque pays tient compte de ces besoins de sante publique mais 
depend egalement des possibilites logistiques : achat des vaccins, mise a disposition, gestion des stocks, 
materiel et personnel pour les administrer... Certains pays regoivent I’appui de I’OMS ou de I’UNICEF ou 
encore de fondations (GAVI) pour assurer la logistique necessaire a la pratique des vaccinations de routine 
(voir les liens web en fin de chapitre). 

• La vaccination de routine est effectuee en « strategie fixe » dans des centres de sante, en « strategie avancee » 
par des equipes itinerantes pour desservir des populations eloignees depourvues d’infrastructure sanitaire. 
Elle est integree aux autres activites et programmes de sante et comporte les revaccinations chez les 
enfants et les adultes (DTP) ainsi que la vaccination de groupes a risque comme celui des patients porteurs 
d’hemoglobinopathies. 

• Des campagnes de masse peuvent etre organisees pour enrayer une epidemie ou une menace d’epide- 
mie (fievre jaune, meningococcies, rougeole...) ou encore pour participer a des efforts d’elimination 
ou d’eradication de certaines infections epidemiques (poliomyelite, rougeole...). Ainsi, le vaccin contre la 
meningite conjugue monovalent A recemment introduit avec succes en 2010 au Burkina Faso, au Mali et 
au Niger va etre utilise largement dans les districts les plus touches de la ceinture meningitique chez les 
personnes de 1 a 29 ans dans le Projet Vaccins Meningite avec I’aide de I’UNICEF et de la fondation GAVI. 
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1.3. Programme elargi de vaccinations (PEV) 

• Lance par I’OMS en 1974 a la suite du succes du programme d’eradication de la variole (dont I’eradication a 
ete officiellement confirmee en 1980), le PEV a comme objectif de vaccinertous le enfants du monde contre 
6 maladies prioritaires : tetanos, diphterie, coqueluche, rougeole, poliomyelite et tuberculose. 

• En complement de cet objectif principal, un programme de prevention du tetanos neonatal en vaccinant 
les femmes enceintes et les femmes en age de procreer a ete mis en place. 

• Par la suite, les vaccinations contre la fievre jaune et contre I’hepatite B ont ete ajoutees dans les pays 
affectes par ces endemies. 

• En 1988 a ete lance le programme d’eradication mondiale de la poliomyelite. 

• Les deux cibles du PEV sont avant tout : 

- les nourrissons qui doivent recevoir au cours de leur premiere annee les 6 vaccinations de base ainsi que 
les vaccinations contre I’hepatite B et, en zone d’endemie, contre la fievre jaune (tableau 2) ; 

- les femmes enceintes ou les femmes en age de procreer qui sont vaccinees contre le tetanos dans le but 
de prevenir le tetanos du nouveau-ne (tableau 3). 

• La strategie d’eradication de la poliomyelite comporte, outre la vaccination de routine, des Journees Natio- 
nales de Vaccination, a raison de 2 sessions annuelles ou I’on distribue le vaccin polio oral a raison de 2 
passages annuels a 1 ou 2 mois d’intervalle. Cette strategie a permis d’eliminer la poliomyelite des Ame- 
riques depuis 2000 et de plusieurs continents avant 2010. Elle a ete contrariee pour des raisons religieuses 
et politiques dans certains pays (Nigeria), ce qui a entraine la persistance et meme la recrudescence 
recente de cette maladie en Afrique et en Inde. 

• Grace a I’aide internationale, les PEV « elargis » comportent non seulement des vaccins propres a I’epide- 
miologie locale (fievre jaune, meningite ou encephalite japonaise) mais aussi contre les infections cosmo- 
polites de I’enfant ( H . influenzae, pneumocoques et dans un proche avenir papillomavirus et rotavirus). 


Tableau 2. Calendrier de vaccination des enfants de moins d’un an 

Age 

Vaccins 

Vaccin hepatite B (2) 



Plan A 

Plan B 

Naissance 

BCG, VPO 

HB 


6 semaines 

DTC, VPO 

HB 

HB 

10 semaines 

DTC, VPO 


HB 

14 semaines 

DTC, VPO 

HB 

HB 

9 mois 

Rougeole, Fievre jaune (1) 




VPO : vaccin antipoliomyelitique oral 

DTC : vaccin associe contre la diphterie, le tetanos et la coqueluche 
HB : vaccin contre I’hepatite B 

(1) Dans les pays ou la fievre jaune presente un risque 

(2) Le plan A est recommande dans les pays ou la transmission perinatale du virus de I’hepatite B est frequente (Asie du Sud-Est). 
Le plan B peut etre utilise dans les pays ou la transmission perinatale est moins frequente (Afrique sub-saharienne) 


Tableau 3. Calendrier de vaccination des femmes enceintes ou en age de procreer 

Dose 

Intervalle minimal 

Protection 

Duree de la protection 

ATI* 

— 

0 

0 

AT 2 

4 semaines 

60-80 % 

3 ans 

AT 3 

6 mois 

95 % 

5 ans 

AT 4 

1 an 

99 % 

10 ans 

AT 5 

1 an 

99 % 

Toute la vie feconde 


* AT : anatoxine tetanique 
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1.4. Aspects logistiques du PEV 

Developpe dans des pays plutot demunis de ressources et d’infrastructures, le PEV n’a pu etre entrepris et 
ne peut etre mene a bien que grace a la mise en place : 

- d’une aide internationale pour I’approvisionnement en vaccins et en materiel d’injection (apportee par 
I’UNICEF ou d’autres organisations) ; 

- d’une chaine du froid rigoureuse, imperative pour la conservation des vaccins vivants (polio oral, rougeole, 
fievre jaune), depuis la reception des vaccins dans les pays jusqu’a la distribution de ces vaccins dans les 
villages les plus recules souvent depourvus d’electricite (tableaux 4 et 5). 

La securite des injections vaccinales doit etre assuree par I’usage de materiel d’injection sterile pour eviter 
d’eventuelles infections bacteriennes et a usage unique ou, a defaut, par une sterilisation correcte de ce 
materiel de maniere a eviter la transmission de certains virus : VIH, hepatite B, hepatite C... (voir le lien web 
« Vaccination pratique OMS » en fin de chapitre). 


Tableau 4. Duree et modalite de stockage des vaccins 

Niveau 

Magasin central 

Magasin regional 

Centre de sante 

Transport 

Duree maximum 
de stockage 

jusqu'a 8 mois 

jusqu’a 3 mois 

jusqu’a 1 mois 

jusqu’a 1 semaine 

Rougeole 

Polio oral 

moins 15 °C a moins 25 °C 

0°C a plus 8°C 

DTC 

DTCP 

Tetanos 

BCG 

0°C a plus 8°C 


Tableau 5. Temperature de conservation des vaccins 


Vaccin 

Conservation 

Resistance 

Remarque 

Tetanos 

Refrigerateur + 4°C 

+++++ 

Ne pas congeler : 
inactivation 

Formation de particules 
floconneuses et de 
depot en cas de 
congelation 

Diphterie 

Refrigerateur + 4°C 

+++++ 

Coqueluche 

Refrigerateur + 4°C 

++++ 

Polio inactive 

Refrigerateur + 4°C 

+++ 


BCG 

Refrigerateur + 4°C 

++ 

Rougeole 

Congelateur - 20 °C 

+ 

Vaccin thermostable : 
refrigerateur 

Polio attenue 

Congelateur - 20 °C 

+ 


Amaril 

Congelateur - 20 °C 

+ 


1.5. Politique vaccinale 

• Chaque Etat precise le calendrier vaccinal qu’il souhaite adopter et ses modalites d’application. 

• La pratique des vaccinations du PEV est confiee aux equipes agreees. Les professionnels de sante ne 
doivent pas prendre d’initiative personnels intempestive quant aux vaccinations regies par les recomman- 
dations nationales. 

• Pour assurer I’application de la politique vaccinale, les efforts doivent etre bien repartis et durables de 
maniere a assurer une couverture vaccinale homogene. 
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• Quand elle s’avere insuffisante, des campagnes de rattrapage doivent etre effectives. 

• Pour obtenir I’adhesion de la population, un effort permanent de sensibilisation de la population et d’education 
pour la sante doit etre fait (Information-Education-Communication). 

• L’efficacite protectrice de ce programme de vaccination est evaluee par la surveillance epidemiologique 
des 3 maladies du PEV considerees comme prioritaires : poliomyelite, rougeole et tetanos neonatal. La 
poliomyelite a disparu de la majorite des pays mais son eradication n’a pu etre obtenue du fait d’obstacles 
religieux et politiques aboutissant a de nouveaux signalements dans differents pays d’Asie et d’Afrique 
de I’Ouest. La rougeole a recule meme si une resurgence recente atteignant egalement I’Europe incite au 
renforcement du calendrier vaccinal. Le tetanos neonatal est en constante regression. Sur les 5 millions de 
deces annuels que provoqueraient aujourd’hui, en I’absence de vaccination, les maladies cibles du PEV, 
les 2/3 seraient evitees par la vaccination. 

• La couverture vaccinale evaluee regulierement reste encore insuffisante dans de nombreux pays. A 
I’echelle mondiale, la couverture vaccinale des jeunes enfants stagne autour de 80 % pour I’ensemble du 
PEV (figure 1). La couverture vaccinale antitetanique des femmes enceintes ou en age de procreer est tres 
variable suivant les pays, ne depassant pas 25 % dans certaines regions d’Afrique. 

• La vaccination participe a I’amelioration de I’infrastructure des soins de sante primaire dans les pays en 
developpement, contribuant notamment a la diminution de la morbidite infanto-juvenile. Elle joue indirec- 
tement un role dans la croissance economique, grace aux baisses de morbidite et de mortality : (’aug- 
mentation de I’esperance de vie en bonne sante est un facteur de maintien des individus en activity et 
d’amelioration du niveau de vie des individus et de la collectivity. Le retour annuel sur investissement de 
cette intervention a ete estime entre 12 et 18 %. 

• Dans son programme strategique pour 2015, 1’OMS s’est fixe les objectifs suivants : 

- faire comprendre I’importance de la vaccination ; 

- lui donner une place essentielle dans les systemes de sante ; 

- garantir a tous les individus I’acces aux vaccinations prevues par le calendrier national ; 

- assurer une meilleure couverture vaccinale vis-a-vis d’un plus grand nombre de maladies ; 

- adapter les vaccinations a revolution des pathologies malgre les aleas demographiques, sociaux et 
economiques ; 

- utiliser les vaccins de la meilleure fagon possible pour ameliorer la sante et la security dans le monde ; 

- faire appel a la solidarity de la communaute internationale pour garantir a tous un acces aux vaccins 
indispensables. 

1.6. Vaccination des voyageurs 

• Les vaccinations du voyageur se rendant en zone tropicale (tableau 6) sont indiquees en fonction du risque 
d’exposition aux maladies evitables par la vaccination (zone d’endemie, periode d’epidemie, duree et type 
de voyage), du terrain (contre-indications des vaccins vivants chez les nourrissons ; les femmes enceintes 
et les immunodeprimes) et des delais avant le depart (voir le lien web de I’OMS « Voyages internationaux 
et sante OMS » en fin de chapitre et les chapitres « Rage », « Fievres typho'ides », « Hepatites virales », 
« Cholera », « Viroses respiratoires » et « Tuberculose »). 

• Les vaccinations du voyageur se font par voie IM sauf pour le cholera (vaccin oral) et la tuberculose (BCG 
intradermique). 

• Les vaccinations contre la fievre jaune (FJ) et les meningites a meningocoques ACYW135 (pelerinage a la 
Mecque) se font dans un Centre de Vaccination Internationale (CVI) agree avec la delivrance d’un carnet 
international : carnet jaune OMS (voir les chapitres « Arboviroses » et « Meningites infectieuses »). 

• La vaccination des personnes agees contre la FJ est a reserver aux voyages en zone de risque reel de FJ. 

• Les vaccins peuvent etre combines (plusieurs sites d’injection) ou associes dans la meme seringue (hepa- 
tite A + typhoide, HVA + HVB, DTP, DTPCa). 
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Tableau 6. Vaccins du voyageur 

Vaccin 

Schema initial 

Duree de protection 

Principales indications 

Fievre jaune 

JO 

De J10 a 10 ans apres 
primo-vaccination 
Protection immediate si 
revaccination 

Zones d’endemies de FJ 
Contre-indications : immunodepression 
grossesse, enfants < 6 mois, 
allergie a I’oeuf 

Hepatite B 

JO Ml M6 

Raccourcis : 
J0-M1-M2-M12 
(enfant/adulte) 

Ou J0-J7-J21-M12 (adulte) 

A vie 

Longs sejours en zone de forte 
prevalence du VHB 

Sujet a risque d’exposition 
(sang/sexe) 

Hepatite A 

JO 6 a M12 

A vie apres 2 injections 

Exposition au peril fecal 

TyphoTde 

1 injection 

3 ans 

Exposition au peril fecal 

Le vaccin ne protege pas contre les 
paratyphoides 

Meningite AC 
ACYW135 

1 injection 

3 ans 

Revaccination si indication 

Sejour dans la ceinture de la 
meningite en periode epidemique 
Pelerinage a la Mecque 

DTP ou DTPCa 

1 injection 

10 ans 

Rappel tous les 10 ans 

Vaccination « universelle » 

Encephalite 

japonaise 

JO J28 

pour le vaccin cellulaire 
inactive 

Inconnu 

Sejour rural prolonge en zone 
d’endemie 

Rage 

JO J7 J21 

2 a 5 ans 

Rappel a 1 et 5 ans 

Jeunes enfants, forte exposition 
prolongee 

Cholera per os 

> 6 ans : JO J7 

2-6 ans : J0-J7-J14 

Environ 6 mois a 2 ans 

Rappel > 6 ans : 

1 dose dans les 2 ans 
Rappel 2-6 ans : 

1 dose dans les 6 mois 

Personnels d’ONG en contact 
potentiel avec des choleriques 
Sejour en zone d’epidemie 

Efficace seulement contre V. cholerae 01 

Grippe 

(vaccin hemisphere 
Sud ou Nord et Sud) 

1 injection 

± 1 an 

Groupes a risque de grippe severe 
Accompagnants de personnes a 
risque 

BCG intra 
dermique 

1 injection 

± a vie 

mais diminution de 
la protection avec I’age 

Long sejour de personne non 
vaccinee en zone de forte 
prevalence de tuberculose 
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2. Serotherapie, seroprevention 

2.1. Serums et immunoglobulines 

• La serotherapie anti-infectieuse consiste a utiliser le serum d’un individu (homme ou animal) immunise 
contre une infection pour traiter un sujet infecte par cette meme infection. Les immunoglobulines en sont 
les proteines effectives : le titre des immunoglobulines specifiques peut etre dose permettant d’en esti- 
mer I’efficacite. 

• Les serums et immunoglobulines anti-infectieux sont a differencier des serums et des fractions immuno- 
logiques antivenimeux prepares specifiquement pour le traitement de sujets qui ont ete mordus par les 
serpents dangereux propres a chaque region (voir le chapitre « Envenimations »). 

• La seroprevention consiste a utiliser ces produits pour proteger des sujets non immuns simplement 
exposes a une infection particulierement menagante, en prenant de vitesse I’incubation de la maladie. 
L’efficacite protectrice est fonction de la quantite d’immunoglobulines specifiques presentes dans le serum 
et de sa precocite d’administration. 

• De longue date certains etablissements notamment les Instituts Pasteur se sont specialises dans la pre- 
paration (conjointement a celle des vaccins) de serums d’origine animale notamment chez des chevaux 
(serums equins). Malgre les progres dans leur purification, on prefere les remplacer par des immunoglo- 
bulines humaines obtenues dans des centres de transfusion sanguine et des preparations des produits du 
sang, mieux tolerees, efficaces plus longtemps mais plus onereuses. 

• Serums et immunoglobulines sont susceptibles d’etre denatures par les agents physiques et doivent etre 
gardes au refrigerateur. 

2.2. Applications 

• La serotherapie, realisee par voie IM est d’usage de plus en plus reduit. Des indications persistent encore 
dans le traitement de la diphterie, du tetanos (voir chapitres correspondants). Le serum de convalescents de 
maladies graves d’origine inconnue (fievre hemorragiques, SRAS...) a pu etre utilise avec le meme objectif. 

• La seroprevention du tetanos chez un blesse se fait par I’administration IM de serum equin ou d’immuno- 
globulines equines a raison de 1 500 Ul ou d’immunoglobulines humaines antitetaniques a raison de 250 Ul 
(x 2 chez les sujets atteints de blessures a haut risque tetanigene qui n’ont jamais ete vaccines). Cette 
immunoprevention doit etre precedee de I’inoculation du vaccin antitetanique, en un autre point du corps, 
a distance du site d’injection du serum ou des immunoglobulines. Pour la prevention du tetanos neonatal 
chez les nouveaux-nes de mere non vaccinee la dose est de 750 Ul. 

• La seroprevention de la rage lors de blessures a haut risque (visage) provoquees par un animal enrage, 
suspect ou disparu se fait par I’administration la plus precoce possible d’immunoglobulines antirabiques 
(20 Ul/kg pour les immunoglobulines humaines). 

• Les immunoglobulines humaines sont egalement indiquees chez des sujets non immunises exposes a des 
infections graves pour eux pour des raisons circonstancielles : 

- prevention de la rougeole par immunoglobulines polyvalentes (IV ou IM) pour la protection des enfants 
(avant I’age de 6 mois), des femmes enceintes et des immunodeprimes ; 

- prevention de I’hepatite B par immunoglobulines specifiques (conjointement a la vaccination) chez les 
nouveaux-nes de mere porteuses d’antigene HBs. 

- prevention de la varicelle par immunoglobulines specifiques pour les immunodeprimes ; 

- prevention de I’hepatite A par la vaccination qui, meme apres exposition, semble apporter une reduction 
du risque suffisante. 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Vaccins et vaccination. Rapport OMS 2010 : 

http://whqlibdoc.who.int/publications/2010/9789242563863_fre.pdf 

La vaccination dans le monde ; vision et strategie (GIVS) 2006-2015. UNICEF/OMS : 

http://whqlibdoc.who.int/publications/2006/GIVS_fre.pdf 

Site de I’Alliance mondiale pour les vaccins et I’immunisation (GAVI Alliance) : 

http://fr.gavialliance.org/ 

The International Finance Facility for Immunisation (IFFIm) : 

http://www.iffim.org/about/ 

Objectifs du Millenaire pour le Developpement . OMD 4 reduire la mortality de I’enfant : 

http://www.who.int/topics/miilennium_development_goals/child_mortality/fr/index.htmI 

Vaccination pratique OMS : 

http://www.who.int/immunization_delivery/systems_policy/IIP_fr/en/ 

Voyages internationaux et sante OMS. Maladies evitables par la vaccination et vaccins : 

http://www.who.int/ith/chapters/ithchapter6FR.pdf 
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Fievre aigue. 

Examen clinique en infectiologie tropicale 


La fievre est le maTtre-symptome de la pathologie infectieuse. Elle peut cependant etre absente dans cer- 
taines infections notamment toxiniques (tetanos...) ou localisees et chroniques (osteite...) ou encore a la 
phase initiale d’un choc septique. A I’oppose, elle peut etre presente dans diverses pathologies non infec- 
tieuses (neoplasies, vascularites, maladies thrombo-emboliques...). 

Les fievres aigues sont, par opposition aux fievres prolongees, d’une duree inferieure a 3 semaines. Dans 
I’immense majorite des cas ou la duree n’excede pas 5 jours, la fievre est d’origine infectieuse. 


1. Verifier la realite de la fievre 

La temperature normale est inferieure a 37,5 °C au reveil et a 37,8 °C au coucher. Les risques d’ulceration 
thermometrique lors de la prise de la temperature rectale sont evites par la prise de temperature axillaire, 
sub-linguale, tympanique ou frontale : il faut alors ajouter 0,5 °C aux chiffres lus sur le thermometre. 

La temperature doit etre prise le matin au reveil ou apres 20 minutes de repos, si possible dans une piece 
relativement fraiche, chez un sujet devetu. Elle peut s’elever, le plus souvent en dessous de 38,5 °C, dans 
certaines situations : enfant trop couvert, temperature exterieure excessive, deshydratation, effort physique 
intense et/ou prolonge. II s’agit alors d’une hyperthermie liee a un trouble de la thermoregulation. La tem- 
perature revient a la normale spontanement en supprimant le(s) facteur(s) responsable(s) de I’hyperthermie. 

II est de bonne regie de verifier soi-meme la temperature pour ne pas se laisser abuser par des fievres factices 
(pathomimie). 


2. Rechercher des elements imposant une prise en charge urgente 

(tableaux 1 et 2) 


Tableau 1. 

Signes cliniques imposant une prise en charge urgente 

Signes de gravite 

Diagnostics a redouter 

Hospitalisation pour 

Freq. respiratoire > 30/min 
Freq. cardiaque > 120/min 

TA systolique < 80 mmHg 
Marbrures cutanees, 
extremites froides, oligurie 

Choc septique 

Deshydratation aigue 

Remplissage, oxygenotherapie, 
antibiotherapie probabiliste 
(voir le chapitre « Choc infectieux ») 
Rehydratation 

(voir le chaoitre « Diarrhees infectieuses ») 

Purpura 

Meningococcemie 

Fievre hemorragique 

Hemocultures, isolement, antibiotherapie 
(voir chaoitres « Fievres hemorraaiaues 
virales » et « Meninaites ») 

Troubles neurologiques 

Neuropaludisme 

Meningo-encephalite 

Frottis sanguin, selon les cas : PL, scanner 
cerebral (voir les chaoitres « Paludisme » 
et « Meninao-enceohalites ») 

Douleurs abdominales 

Appendicite, peritonite 

Avis chirurgical (voir le chapitre 

« Douleurs abdominales febriles ») 


••• 
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Tableau 1. 

Signes cliniques imposant une prise en charge urgente 

Signes de gravite 

Diagnostics a redouter 

Hospitalisation pour 

CEdeme douloureux d’un 

Dermo-hypodermite 

Avis chirurgical pour incision de decharge 

membre ou du cou 

(fasciite) necrosante 

± excision (voir le chaoitre « Infections 
bacteriennes de la oeau et des tissus mous ») 

Valvulopathie, souffle 
cardiaque 

Endocardite (sub)aigue 

Hemocultures, echocardiographie, 
antibiotherapie (voir le chapitre 

« Endocardites infectieuses ») 


Tableau 2. Terrains imposant une prise en charge urgente 

Terrain a risque 

Diagnostics a redouter 

Mesures d’urgence 

Nouveau-ne < 28 jours 
(voir le chapitre « Infections 
neonatales ») 

Streptocoque B 

Listeria monocytogenes 

Escherichia coli 

Paludisme 

Hospitalisation pour : hemocultures, 
ponction lombaire 

Antibiotherapie probabiliste 

Frottis sanguin 

Femme enceinte (voir le chapitre 

« Infections et arossesse ») 

Paludisme 

Listeria monocytogenes 

Escherichia coli 

Frottis sanguin 

Hemocultures si possible 
Antibiotherapie probabiliste 

Asplenie 

Pneumocoque 

Paludisme 

Hemocultures si possible, puis 
penicilline G ou A 

Frottis sanguin/goutte epaisse 


3. Orientation par I’interrogatoire 

L’interrogatoire d’un patient febrile est essentiel mais souvent difficile pour des raisons linguistiques et culturelles, 
afin de guider le diagnostic etiologique. 

3.1. Le terrain : I’hote et son environnement 

• Vaccinations (BCG, DTCP, meningites, hepatites, fievre jaune) ; 

• antecedent de maladie immunisante : rougeole... ; 

• deficit immunitaire (tableau 3) : agranulocytose, hypogammaglobulinemie, drepanocytose et autres asplenies, 
SIDA et autres formes de deficit de Pimmunite cellulaire, ethylisme, cirrhose, diabete... ; 

• chimioprophylaxie (rythme, dose, duree) ; 

• prise de medicaments anti-infectieux (exemple : antibiotique), de medicaments aplasiants (sulfamides, 
chloramphenicol, noramidopyrine...) ou immunosuppresseurs (cortico'fdes...) ; 

• risques lies a des injections, transfusions (date, nature, materiel), a des explorations invasives ; 

• risques lies a des relations sexuelles non protegees ; 

• types d’alimentation (provenance, mode de conservation), d’habitation (locaux insalubres ou a I’oppose 
climatises...) ; 

• contage : notion de cas dans I’entourage ; 

• profession a risque (eleveur, veterinaire, boucher, egoutier...) ; 

• contact avec des animaux domestiques ou sauvages (rats, gibier, chauve-souris dans des grottes) ; 

• sejours a I’etranger (dates, duree meme breve) ; notion d’epidemie (exemple : meningite, cholera, typhus). 
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3.2. Syndrome febrile (tableau 4) 

• Fievre : preciser au minimum la temperature maximale et la date d’apparition ; au mieux, la courbe thermique 
et les facteurs ayant pu modifier la courbe thermique : antibiotiques, anti-inflammatoires... ; 

• signes d’accompagnement : frissons, sueurs, cephalees, arthralgies, myalgies, courbatures, eruption cutanee ; 

• alteration de I’etat general : asthenie, anorexie, amaigrissement, insomnie. 

3.3. Syndromes de souffrance viscerale eventuellement associes au syndrome febrile 

(figure 1) : respiratoire, cardiovasculaire, digestif, urogenital, neurologique, dermatologique, 
rhumatologique. 


3.4. L’histoire de la maladie permet de reprendre la chronologie d’apparition des symptomes. 


Tableau 3. Etiologie d’une fievre selon le type de deficit immunitaire 

Type de deficit immunitaire 

Risques infectieux 

Agranulocytose : PNN < 500/mm 3 

E. coli, P. aeruginosa 

latrogene 

Cocci a Gram+ 

Hemopathie 

Candida , Aspergillus 

Deficit de type B « humoral » 

Pneumocoque 

A(hypo)gammaglobulinemie 

Plus rarement : 

Asplenie (drepanocytaire) 

- H. influenzae b, meningocoque 

VI H (enfant) 

- Salmonelle 

- pathogenes capsules 

Deficit de type T « cellulaire » 

Mycobacteries (tuberculose++) 

latrogene : chimiotherapie, greffes 

Listeria 

SI DA 

Nocardia 

(voir le chapitre « Actinomycoses et nocardioses ») 
Legionella 

Herpesviridae (CMV, Herpes simplex, VZV) 

(voir le chapitre « Herpes ») 

Toxoplasma gondii 

Leishmania sp. (voir le chapitre « Leishmanioses ») 
Pneumocystis jirovecii 

Cryptococcus neoformans 

Histoplasma capsulatum var. capsulatum 

(voir le chapitre « Mycoses profondes tropicales ») 
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Tableau 4. Orientation diagnostique selon I’aspect de la courbe thermique 

Appellation de la fievre 

Description de la fievre 

Orientation 

Febricule 

Ne depassant pas 38,5 °C 

Tuberculose, endocardite subaigue 
(voir le chapitre « Tuberculose ») 

En plateau 

Continue durant plusieurs jours 

Fievre typhoide (deuxieme semaine) 

(voir le chapitre « Fievre typhoide ») 

Hectique 

Grands frissons 

Bacteriemie a bacterie pyogene 
secondaire a une pneumonie, 
infection urinaire, hepato-biliaire, 
un abces profond 

Spirochetoses 

Paludisme (voir les chapitres 
« Bacteriemies », 

« Infections respiratoires basses », 

« Infections urinaires communautaires », 

« Icteres febriles » et « Leptospiroses ») 

Recurrentes (ondulantes) 

Periodes febriles de duree 
variable alternant avec plusieurs 
jours d’apyrexie 

Fievres recurrentes dues aux poux ou 
aux tiques : borrelioses (voir le chapitre 
« Fievres recurrentes ») 

Brucellose (voir le chapitre « Brucellose ») 
Lymphomes 

Intermittentes 

Tous les 2 ou 3 jours 

Paludisme (fievres tierce et quarte) 


4. Orientation par les signes cliniques 

Les douleurs accompagnant la fievre peuvent avoir une valeur d’orientation : 

- cephalees intenses : meningite, typhoide, leptospirose, borreliose, rickettsiose, arbovirose (dengue...), 
paludisme ; 

- arthro-myalgies : septicemie a pyogene, leptospirose, borreliose, rickettsiose, arbovirose (myalgies de la 
dengue, polyarthrite du chikungunya), paludisme ; 

- eruption cutanee : voir « Fievres eruptives ». 

Une splenomegalie, une hepatomegalie, des adenopathies, des signes focaux sont autant de fils d’Ariane qui 

peuvent conduire au diagnostic. 

Au terme de I’examen, deux situations se presentent selon que la fievre est associee a une atteinte d’organe 

ou non : 

- dans le premier cas, il s’agit d’une infection localisee : ORL, pneumonie, pyelonephrite, dermohypodermite. . . 
C’est I’atteinte viscerale qui guidera le diagnostic etiologique, la fievre passant au deuxieme plan (voir les 
chapitres correspondants) ; 

- dans les autres cas, la fievre est d’allure isolee ou associee a des signes d’atteinte polyviscerale temoignant 
d’une maladie a diffusion hematogene. La demarche de prise en charge doit alors integrer les elements 
epidemiologiques et notamment le risque de paludisme. 
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5. Traitement symptomatique de la fievre de I’enfant 

La fievre de I’enfant ne represente pas, par elle-meme, un danger. Apres recherche de la cause, la prise en 
charge d’une fievre > 38,5 °C conduit a un traitement a visee symptomatique : 

1. Eviter de couvrir I’enfant ; aerer la piece ; faire boire le plus souvent possible, utiliser les sels de rehydratation 
orale (SRO). 

2. Ne prescrire qu’un seul medicament antipyretique. 

3. Prescrire le medicament antipyretique a dose efficace : 

- paracetamol : 60 mg/kg/jour en 4 ou 6 prises, sans depasser 80 mg/kg/jour ; 

- ibuprofene : 20 a 30 mg/kg/jour en 3 ou 4 prises, sans depasser 30 mg/kg/jour ; 

- acide acetylsalicylique : 60 mg/kg/jour en 4 ou 6 prises. 

4. Choisir le medicament de premiere intention en fonction des contre-indications, mises en garde et precautions 
d’emploi (tableau 5). 


Tableau 5. Traitement symptomatique de la fievre 


Paracetamol 

AINS 

Aspirine 

Contre- 

indications 

Hypersensibilite 
au paracetamol 

Insuffisance 

hepato-cellulaire 

Hypersensibilite a I’AINS 
concerne 

Antecedent d’eruption 
cutanee, d’asthme ou de choc 
anaphylactique, declenche par 
la prise dAINS ou de substance 
d’activite proche (acide 
acetylsalicylique) 

Insuffisance renale severe 

Ulcere gastro-duodenal en 
evolution 

Insuffisance hepatique severe 
Insuffisance cardiaque severe 
non controlee 

Lupus erythemateux dissemine 
(pour I’ibuprofene) 

Hypersensibilite a I’aspirine 
Antecedent d’eruption 
cutanee, d’asthme ou de choc 
anaphylactique declenche, 
par la prise de salicyles ou de 
substance d’activite proche 
(AINS) 

Insuffisance renale severe 

Ulcere gastro-duodenal en 
evolution 

Insuffisance hepatique severe 
Insuffisance cardiaque severe 
non controlee 

Toute maladie ou risque hemorra- 
gique constitutionnel ou acquis 

Methotrexate 

Precautions 

particulieres 


A eviter en cas de varicelle 

Une insuffisance renale 
fonctionnelle peut survenir 
chez les sujets presentant 
des facteurs de risque tels 
qu’une situation d’hypovolemie 
(notamment par diarrhee, 
vomissements) ou une maladie 
renale preexistante 

A eviter en cas de viroses, en 
particulier, varicelle, dengue et 
episodes d’allure grippale 

Une insuffisance renale 
fonctionnelle peut survenir chez 
les sujets presentant des facteurs 
de risque tels qu’une situation 
d’hypovolemie (notamment par 
diarrhee, vomissements) ou une 
maladie renale preexistante 


Reference : http://www.afssaps.fr/lnfos-de-securite/Recommandations/Prise-en-charge-de-la-fievre-chez-l-enfant-Mise-au-point/ 
(language)/fre-FR 
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Eruptions febriles 


Les trois principales causes d’eruption febrile sont les infections (par ordre decroissant : virales, bacteriennes, 
parasitaires et fongiques), les allergies medicamenteuses (toxidermies) et les maladies inflammatoires 
systemiques. 


1. Evaluation initiale et recherche de signes de gravite 

L’evaluation initiale doit rechercher sans delai : 

- des signes de gravite immediate : signes de sepsis severe ou de choc septique necessitant une prise en 
charge en soins intensifs et une antibiotherapie en urgences ; signe de Nikolsky (decollement epidermique 
apparaissant lors d’une pression en peau saine : photo 1) ou presence de bulles ; 


Photo 1. Signe de Nikolsky 



- un tableau de purpura fulminans : sepsis severe associe a un purpura diffus et extensif (augmentation en 
quelques heures des elements en nombre et en taillle : photo 2) et comportant au moins un element necro- 
tique ou ecchymotique de diametre superieur ou egal a 3 millimetres. Ce tableau clinique doit conduire 
a I’administration en urgence d’un traitement antibiotique (ex : amoxicilline ou ceftriaxone 50 mg/kg sans 
depasser 1 g IV) ; 
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- une pathologie contagieuse qui necessite des mesures d’isolement specifique adaptees au mode de 
transmission : precautions type « air » (ex : rougeole, varicelle), type « gouttelettes » (ex : meningocoque, 
rubeole) ou type « contact » (ex : fievre hemorragique virale africaine). En cas de doute diagnostique sur 
une fievre hemorragique virale africaine, le patient doit etre isole sans delai en chambre seule avec mise en 
place de precautions contact (gants, surblouse) et aeriennes (masques). II faut aussi evaluer le risque de 
transmission sexuelle (ex : gonocoque, VIH, syphilis) ou materno-fcetale (ex : CMV, toxoplasmose, rubeole) 
et depister les personnes exposees. 


2. Interrogatoire 

L’interrogatoire doit faire preciser : 

- I’histoire de la maladie : date d’apparition de la fievre, date d’apparition de I’eruption, signes cliniques 
associes ; 

- les expositions a risque : prise medicamenteuse dans les 30 jours, voyages recents, contexte epidemique, 
activites a risque (ex : bain en eau douce et risque de bilharziose), alimentation (ex : consommation de 
viande non cuite et risque de trichinellose), relation sexuelle non protegee (VIH, syphilis, gonocoque), notion 
de contact avec des personnes malades, contact avec des animaux ; 

- les antecedents medicaux : immunodepression, pathologie valvulaire, antecedents infectieux et allergiques, 
vaccinations (rougeole, rubeole, VZV). 


3. Etiologie selon le type de lesion elementaire 

L’examen clinique doit preciser la lesion elementaire, la distribution de I’eruption, son evolution, I’existence 
d’intervalles de peau saine, la presence d’une atteinte muqueuse (enantheme), d’une atteinte des phaneres, 
d’un prurit. L’examen clinique doit aussi rechercher la presence de signes generaux, d’adenopathies, d’une 
hepato-splenomegalie, d’arthrites, de signes neurologiques. Une liste non exhaustive d’etiologies a evoquer 
selon le type de lesion elementaire est rapportee dans le tableau 1. 
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Tableau 1. Etiologies des eruptions febriles selon la lesion elementaire 

Agents infectieux 

Maladie 

Macules, papules 

Vesicules, bulles, 
pustules 

Petechies, 

purpura 

Infections virales 

Arboviroses et fievre hemorragiques virales 

X 

X (Chikungunya) 

X 

Enterovirus (echovirus, coxsackievirus) 

X 

X 

X 

Exantheme subit (HHV6) 

X 



Herpes dissemine 


X 


Hepatites virales A et B 

X 



Megalerytheme epidemique (Parvovirus B19) 

X 



Poxviroses : Monkeypox, variole, eczema 
vaccinatum 

X 

X 


Primo-infection EBV 

X 


X 

Primo-infection VIH 

X 



Rougeole, rubeole 

X 



Varicelle et zona dissemine 


X 


Infections bacteriennes 

Angiomatose bacillaire 
( Bartonella quintana et B. henselae) (SIDA) 

X 



Capnocytophaga canimorsus 
(apres morsure animale) 

X 


X 

Endocardite 

X 


X 

Epidermolyse staphylococcique aigue 

X 

X 


Haverhilliose 

(morsure de rat ; Streptobacillus moniliformis) 

X 



Infections invasives a meningocoque 

X 


X 

Gonococcemie 

X 

X (pustules) 

X 

Leptospirose 

X 



Rickettsioses 

X 

X (R. africae) 

X 

Scarlatine 

X 



Sodoku (morsure de rat ; Spirillum minus) 

X 


X 

Syphilis secondaire 

X 



Choc toxique staphylococcique ou 
streptococcique (TSS) 

X 



Typhoide (Salmonella typhi) 

X 



Vibrio vulnificus 


X (bulles 
hemorragiques) 



• •• 
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Tableau 1. Etiologies des eruptions febriles selon la lesion elementaire 

Agents infectieux 

Maladie 

Macules, papules 

Vesicules, bulles, 
pustules 

Petechies, 

purpura 

Infections parasitaires 

Helminthoses invasives 

X 



Trichinellose 

X 



Trypanosomose africaine (trypanides) 

X 



Toxoplasmose aigue 

X 



Infections fongiques 

Candidose cutaneo-systemique 

X 

X (pustules) 


Cryptococcose disseminee 

X 

X (pustules) 


Histoplasmose disseminee 

X 

X (pustules) 


Causes non infectieuses 

Toxidermies 

X 

X (toxidermies 
severes, PEAG*) 

X 

Vascularites 

X 


X 


* PEAG : pustulose exanthematique aigue generalises 

NB : I’ordre d'apparition des pathologies est alphabetique et ne tient pas compte de I’incidence de chaque pathologie qui peut varier 
d’une region a I’autre. 


3.1. Les exanthemes maculo-papuleux 

Les macules sont des lesions cutanees planes non palpables ; les papules sont des lesions cutanees pal- 
pables, surelevees par rapport au plan de la peau (photo 3). Les exanthemes maculopapuleux orientent en 
premier lieu vers une etiologie infectieuse (le plus souvent virale) ou medicamenteuse. Les principaux carac- 
teres distinctifs entre une etiologie virale et medicamenteuse sont rapportes dans le tableau 2. 


Photo 3. Eruption maculo-papuleuse 
morbilliforme 
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Parmi les etiologies bacteriennes, les rickettsioses sont une cause frequente d’exanthemes febriles. L’eruption 
est le plus souvent maculopapuleuse mais une eruption vesiculeuse peut etre observee avec Rickettsia africae. 
La notion de sejour en Afrique sub-saharienne et la mise en evidence d’une escarre d’inoculation sont des 
arguments en faveur du diagnostic. 

Au cours des infections parasitaires, des eruptions urticariennes peuvent etre observees avec les helminthoses 
a la phase invasive de migration tissulaire (bilharziose, anguillulose, trichinellose...). Une hypereosinophilie 
est presente lors des phases de migration tissulaire. Pour la trypanosomose africaine en phase lymphatico- 
sanguine les signes cutanes caracteristiques sont des placards erythemateux polycycliques a centres plus 
clairs (trypanides). 

Les exanthemes febriles d’origine fongiques sont observes chez des patients immunodeprimes et sont associes 
a des atteintes viscerales. Au cours de la cryptococcose et de I’histoplasmose, on peut observer des lesions 
papuleuses ou nodulaires avec une ombilication centrale, ressemblant a des lesions de molluscum contagiosum, 
et une evolution ulcero-crouteuse. Les candidoses cutaneo-systemiques peuvent s’observer chez les patients 
en aplasie et chez les toxicomanes intra-veineux (folliculites). 

Une etiologie medicamenteuse doit systematiquement etre evoquee devant un exantheme maculo-papuleux 
et une prise medicamenteuse dans les 3 semaines precedentes (jusqu’a 6 semaines pour les syndromes 
d’hypersensibilite). Les signes de gravite suivants doivent etre recherches systematiquement : alteration de 
I’etat general, etendue des lesions cutanees, survenue de lesions muqueuses, decollement cutane avec 
signe de Nikolsky. Dans ce contexte, un avis dermatologique doit etre demande sans delai dans I’hypothese 
d’une toxidermie grave avec mise en jeu du pronostic vital (syndromes de Stevens-Johnson ou de Lyell : 
photo 4 ; DRESS : Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms). 


Photo 4. Syndrome de Lyell 

(M. Develoux, Parasitologie-mycologie, 


CHU Saint Antoine, Paris) 








■ 





lin 





Pour finir, il faut aussi savoir evoquer une vascularite comme une maladie de Still, un lupus, une dermatose 
neutrophilique (syndrome de Sweet) ou une dermatomyosite. 
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Tableau 2. Elements en faveur d’une etiologie virale ou medicamenteuse 

Exanthemes 

febriles maculo- 
papuleux 

Contexte 

epidemiologique 

Signes cliniques 

Biologie 

Etiologie virale 

Notion de contage, 
epidemie, jeune age et 
absence de vaccination 

Enantheme, absence de 
prurit, signes generaux, 
prodromes d’allure grippale 
(arthralgies, myalgies, 
cephalees), signes ORL, 
respiratoires ou digestifs 
associes 

Lymphopenie, 
syndrome 
mononucleosique, 
thrombopenie, elevation 
moderee de la CRP 

Etiologie 

medicamenteuse 

Prise medicamenteuse 

Presence d’un prurit, absence 
d’enantheme et de fievre 
dans les formes non graves 

Hypereosinophilie 


3.2. Les eruptions vesiculeuses, pustuleuses ou bulleuses 

La vesicule se caracterise par une elevure circonscrite de la peau contenant un liquide clair (photo 5), contrai- 
rement a la pustule qui contient un exsudat purulent (photo 6). La bulle est une lesion de diametre superieur 
a 5 mm. Les causes infectieuses sont avant tout virales. Parmi les arboviroses . il taut noter la survenue 
possible d’une eruption vesiculo-bulleuse au cours du chikungunya, en particulier chez I’enfant. Les causes 
bacteriennes sont plus rares : lesions pustuleuses au cours d’une gonococcemie (avec presence de lesions 
purpuriques et tenosynovites), bulles hemorragiques lors des infections a Vibrio vulnificus (apres ingestion 
de fruit de mer ou contamination d’une plaie par de I’eau de mer), lesions vesiculeuses lors des rickettioses 
a Rickettsia africae, bulles a toit fripe associe a des decollements etendus dans I’epidermolyse staphy- 
lococcique aigue. 



Photo 6. Eruption pustuleuse du monkey pox 
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3.3. Les eruptions purpuriques 

Les lesions purpuriques sont dues a du sang extravase dans le derme ; elles ne s’effacent pas a la vitro- 
pression. Le purpura est dit petechial (elements punctiformes et lenticulaires) ou ecchymotique (nappes de 
larges dimensions, a contour geographique), de couleur rouge pourpre secondairement brunatre (photo 2). 

Toute eruption peut prendre un aspect purpurique, le plus souvent en rapport avec une thrombopenie. Tout 
purpura febrile diffus doit faire evoquer un purpura fulminans. 

Les purpura non thrombopeniques sont d’origine vasculaire, inconstamment febriles et predominent aux 
membres inferieurs : purpura rhumatoide, dysglobulinemies, vascularites... 

3.4. Erythemes diffus 

Une eruption erythemateuse diffuse, en nappe sans intervalle de peau saine, febrile doit faire evoquer le dia- 
gnostic d’arboviroses (photo 7), de choc toxique staphylococcique ou streptococcique, une epidermolyse 
staphylococcique aigue (SSSS pour Staphylococcal Scaled Skin Syndrome), une scarlatine, une toxidermie 
grave (syndrome de Stevens Johnson ou syndrome de Lyell), ou un syndrome de Kawasaki. Devolution se 
fait vers une desquamation en lambeau (contrairement a la desquamation fine, « furfuracee » de la rougeole). 


Photo 7. Erytheme diffus dengue-like 


3.5. Erythemes noueux (tableau 3 et photo 8) 


Tableau 3. Semiologie et principales causes des erythemes noueux 

- Nodosites erythemateuses dermo-hypodermiques, douloureuses, de taille variable 

- Siegeant surtout au niveau des membres (face d’extension ++) 

- Evoluant comme des ecchymoses, en plusieurs poussees 

- Durant au moins 15 jours, ne suppurant pas, disparaissant sans sequelles 

Infections 

Maladies 

inflammatoires 

Medicaments 

Divers 

Primo-infection tuberculeuse 

Streptococcies 

Yersiniose 

Reaction lepromateuse 

Bartonellose 

Mycobacteries atypiques 
Chlamydioses 

Histoplasmose 

Sarcoi'dose 

Behget 

Crohn, RCH 

Lupus 

Sulfamides 

13-lactamines 

Salicyles 

Thiazidiques 

CEstro-progestatifs 

Leucemie lymphoide 
Lymphome 
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Photo 8. Erytheme noueux 
des membres inferieurs 





4. Bilan paraclinique 

Le bilan doit etre adapte au contexte epidemiologique et a la presentation clinique. S’il est difficile d’etablir 

un bilan type, on peut proposer les examens suivants en I’absence d’orientation etiologique evidente : 

- numeration formule sanguine : la lymphopenie et la thrombopenie sont en faveur d’une origine virale ; 
I’hypereosinophilie en faveur d’une helminthose en phase d’invasion ou d’une allergie medicamenteuse. Le 
syndrome mononucleosique doit faire evoquer une primo-infection a EBV, VIH, CMV, HHV-6, plus rarement 
a toxoplasme ; 

- hemocultures repetees ; 

- prelevements cutanes : prelevements pour analyses bacteriologiques, virologiques ou fongiques selon 
la presentation. Recherche de treponemes au microscope a fond noir si eruption associee a un chancre 
syphilitique ; 

- biopsie cutanee : chez le patient immunodeprime, la presentation clinique et I’agent infectieux responsable 
peuvent etre atypiques. Apres biopsie cutanee, le prelevement doit etre partage pour analyse histologique 
avec colorations specifiques et pour identification microbiologique avec recherche de champignons, 
bacteries et mycobacteries ; 

- serologies orientees par le contexte geographique et epidemique : arboviroses ; viroses du groupe 
Herpesviridae ; rougeole, rubeole chez le sujet non vaccine ; VIH, TPHA - VDRL en cas de rapports non 
proteges. ASLO si suspicion d’infection streptococcique ; 

- bilan parasitologique : I’examen parasitologique des selles (EPS) n’est pas contributif a la phase invasive d’une 
helminthose. En cas de forte suspicion, les serologies parasitaires negatives devront etre re-prescrites a 
distance afin de mettre en evidence une seroconversion. 
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5. Prise en charge therapeutique 

Selon le contexte et la pathologie suspectee, les mesures suivantes peuvent etre recommandees : 

- traitement antibiotique sans attendre le resultat des examens complementaires, si suspicion d’infection 
bacterienne : cephalosporine de 3 e generation par voie IV si purpura febrile, doxycycline si suspicion de 
rickettsiose, antibiotherapie active contre les streptocoques et staphylocoques si suspicion d’infection 
systemique a ces bacteries. Arret d’un (des) medicament(s) suspect(s) si une toxidermie est evoquee ; 

- corticotherapie a discuter dans certaines indications parasitaires (bilharziose a la phase invasive, trichi- 
nellose) ou au cours d’une allergie medicamenteuse ; 

- mesures associees : isolement en cas de pathologie contagieuse, eviction scolaire et precaution vis a vis 
des femmes enceintes non immunisees (ex : varicelle, rougeole, rubeole), contre-indication definitive a un 
medicament en cas de toxidermie severe. 
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Syndromes septiques, choc septique et 
bacteriemies 


Sous les tropiques, le retard au diagnostic et la disparity des centres de soins equipes grevent le pronostic 
des « urgences infectieuses vraies » et, en particulier, du choc septique qui aurait pu etre evite ou au moins 
rapidement jugule dans un contexte medicalise ou industrialise. Dans ce chapitre, seul sera aborde I’etiolo- 
gie bacterienne de sepsis. Le cas du paludisme grave, qui doit toujours etre evoque en zone d’endemie, ne 
sera done pas traite ici. 


1. Definitions 

Le cadre general des syndromes dits « septiques » se presente sous trois stades de gravite croissante 
(tableau 1) : le sepsis non complique qui correspond a la reponse inflammatoire systemique de I’organisme 
a I’agent infectieux, le syndrome septique grave et le choc septique dans lequel I’hypotension et les signes 
d’hypoperfusion des organes vitaux persistent malgre le traitement initial base sur la restauration volemique. 


Tableau 1. Definition des etats septiques 


Sepsis : syndrome de reponse inflammatoire systemique (SRIS) de I’organisme a I’agent infectieux se 
manifestant par au moins deux des signes suivants : 

- temperature > 38,3 °C ou < 36 °C 

- frequence cardiaque > 90/min 

- frequence respiratoire > 20/min (ou PaC0 2 < 32 mmHg) 

- leucocytose > 12 ou < 4 G/l ou presence de > 10 % de formes immatures 

Syndrome septique grave : sepsis associe a une ou plusieurs dysfonction(s) d’organe(s) par hypoperfusion 
tissulaire -*• acidose lactique. 

Les dysfonctions les plus frequemment rencontrees sont les dysfonctions circulatoire, respiratoire, 
renale, hepatique, les troubles des fonctions superieures et de la coagulation. 

Choc septique : persistance de I’hypotension ou de signes d’hypoperfusion (lactatemie > 4 mmol/l, oligurie) 
malgre le remplissage vasculaire (tableau 4) 


2. ReconnaTtre les signes de gravite 

Le diagnostic est possible des I’abord du malade : sa reconnaissance appartient a I’examen clinique, aucun 
examen paraclinique n’est utile au diagnostic positif (tableau 2). 
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Tableau 2. Les signes de gravite du sepsis 


• Polypnee (frequence respiratoire > 30/min) 

• Tachycardie en reponse a I’hypotension avec pouls faible, filant et parfois imprenable au niveau carotidien 
ou femoral 

• Signes cutanes : 

- marbrures cutanees 

- cyanose et froideur des extremites 

- allongement du temps de recoloration cutanee > 3 secondes 

• Pression arterielle systolique (PAS) < 90 mmHg (ou baisse de 40 mmHg par rapport au chiffre de base) ou 
moyenne (PAM) < 65 mmHg ou diastolique (PAD) < 40 mmHg. A I’extreme, tension arterielle imprenable 

• Oligurie < 0,5 ml/kg par heure, persistante malgre le remplissage : sondage vesical necessaire pour 
surveiller la diurese 

•Troubles de la vigilance : agitation, confusion, somnolence, coma 


3. ReconnaTtre I’origine septique du choc 

Le caractere septique du choc est rapidement presume sur des elements : 

- cliniques : contexte infectieux avec frissons et hyperthermie (parfois remplacee par une hypothermie) ; 

- biologiques : CRP ou VS elevees (parfois avec retard par rapport a la clinique), hyperleucocytose tranche 
(parfois leucopenie et thrombopenie), mais seule la positivite des cultures (sang, urine, expectoration...) 
apportera la preuve de I’origine bacterienne ; 

- et sur I’absence d’argument pour un choc non septique (tableau 3). 


Tableau 3. Arguments pour un choc non infectieux 


Choc cardiogenique : 

- signes d’insuffisance cardiaque gauche (oedeme aigu pulmonaire), droite (embolie pulmonaire, tamponnade) 
ou globale ; 

- douleur thoracique, phlebite, trouble du rythme cardiaque ; 

- cardiopathie sous-jacente connue. 

Choc hypovolemique : signes de deshydratation (pli cutane, sensation de soif), diarrhee, 
vomissements, brulures 

Choc hemorragique : paleur conjonctivale, hemorragie exteriorisee 

Choc anaphylactique : circonstance declenchante (piqure d’insecte, prise medicamenteuse), eruption 
cutanee diffuse, urticaire, cedeme de Quincke, terrain allergique connu 


4. Gestes a faire en urgence 

• Echelon du centre de sante communautaire (niveau 1) : traitement presomptif du paludisme, mise en 

place d’une voie veineuse si possible avec debut de Pantibiotherapie et evacuation. 

• Echelon du secteur de sante de district (niveau 2) : 

- pose d’une voie d’abord veineuse de bon calibre ; 

- remplissage par cristalloi'des (serum sale isotonique ou Ringer lactate) (tableau 5) qui doit permettre une 
augmentation de la tension et une reprise de la diurese, sinon il faut rapidement declencher I’evacuation 
sur I’hopital de proximite (niveau 2) ; 

- dans la mesure du possible : oxygenotherapie nasale ou au masque a haute concentration pour saturation 
en 0 2 > 95 %. 
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• Echelon hospitalier (niveau 3) 

- pose de deux grosses voies d’abord veineuses et perfusion de cristalloides ; 

- administration d’oxygene pour saturation en 0 2 > 95 % ; 

- mise en place d’une sonde urinaire (surveillance de la diurese horaire = critere majeur de surveillance de 
I’efficacite du traitement) ; 

- pose d’une voie veineuse centrale, si possible, pour permettre la perfusion de vasopresseurs a la seringue 
electrique et I’administration de I’ensemble des traitements intraveineux ; 

- ventilation mecanique artificielle apres intubation si choc, signes de detresse respiratoire (cyanose, 
polypnee, tirage) ou signes d’epuisement respiratoire du malade (sueurs, diminution de I’amplitude des 
inspirations, bradypnee) ; 

- realisation du bilan paraclinique initial et minimal a des fins diagnostiques et devaluation du retentis- 
sement visceral (tableau 4). 


Tableau 4. Examens paracliniques a realiser en cas de syndrome septique grave 


• Hemogramme 

• Frottis sanguin pour la recherche d’hematozoaires 

• TP, TCA, fibrinogene 

• VS, CRP 

• Na + , K + , uree, creatinine, Ca 2+ , glycemie, HC03 - 

• TGO, TGP, y-GT, PAL, bilirubine totale et conjuguee 

• Gaz du sang arteriels, lactates arteriels 

• Hemocultures, ECBC, ECBU 

• Radiographie du thorax, echographie abdominale 


5. Traitement du choc septique 

• Remplissage vasculaire ; si echec : catecholamines (tableau 5). 

Si le remplissage vasculaire ne permet pas la restauration de la pression arterielle en moins d’une heure, 
les catecholamines doivent etre utilisees. L’utilisation precoce de ces agents permet de limiter la survenue 
des defaillances viscerales. 

La noradrenaline est la plus puissante des amines vasoconstrictrices, elle doit etre utilisee en premiere 
intention. 


Tableau 5. Prise en charge du choc a I’echelon hospitalier (niveau 3) 


Expansion volemique : bolus de cristalloides en 15 minutes (500 ml chez I’adulte, 15 ml/kg chez I’enfant) 
repetes sur une heure pour obtenir une PAM > 65 mmHg 
i echec du remplissage 

Noradrenaline (0,1 a 5 pg/kg/min) pour PAM > 65 mmHg et prise en charge specialisee de reanimation 
(ventilation mecanique, monitorage hemodynamique...) 


• La precocite d’instauration de I’antibiotherapie conditionne le pronostic des etats septiques graves. 

L’examen clinique doit etre minutieux pour mettre en evidence la porte d’entree. Selon la presentation 
clinique, des prelevements specifiques complementaires seront effectues : LCR, ascite, selles... On pourra 
s’aider des moyens d’imagerie disponibles (echographie, scanner) afin de reperer un abces profond, une 
collection... et les ponctionner et/ou les drainer. Leur realisation ne doit en aucun cas retarder la prise en 
charge therapeutique. 
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L’ensemble des elements cliniques et epidemiologiques, associes a revaluation des co-morbidites (diabete, 
cirrhose, asplenie...) doit permettre un diagnostic « microbiologique clinique » (tableau 6) autorisant un 
« pari antibiotique» (tableau 7), urgent, bactericide et parenteral, jusqu’a documentation bacteriologique. 


Tableau 6. Pari microbiologique selon le diagnostic clinique 

Situation clinique 

Germe(s) 

Infection urinaire 

E. coti, autre enterobacterie ; P. aeruginosa (patient sonde) 

Pneumonie 

Pneumocoque, Legionella 

Abces du poumon 

Pneumocoque / Staphylococcus aureus / streptocoque du 
complexe milleri / anaerobies / Klebsiella... 

Angiocholite, sigmoidite, peritonite, 
annexite 

Enterobacteries, streptocoques, enterocoques, anaerobies 

Enterocolite 

Salmonelle, shigelle... ; Clostridium difficile (post-antibiotique) 

Catheter veineux 

Staphylococcus aureus, streptocoque (3-hemolytique, BGN 

Dermo-hypodermite necrosante des 

Streptocoque [3-hemolytique, Staphylococcus aureus 

membres, cervicale, perineale 

Streptocoques, anaerobies, enterobacteries 

Meningite 

Meningocoque, pneumocoque 

Endocardite aigue (valve native) 

Staphylococcus aureus, streptocoque 

Asplenie, drepanocytose SS 

Pneumocoque 

Cirrhose 

Pneumocoque, enterobacteries 


Tableau 7. Pari antibiotique de premiere intention en situation de choc septique 

Situation clinique 

Antibiotherapie probabiliste 

Infection de cause inconnue 

Association 13-lactamine a large spectre + aminoside : C3G 
+ gentamicine 

Infection urinaire 

Ceftriaxone ou cefotaxime + gentamicine 

Pneumonie 

Ceftriaxone ou cefotaxime (ou amoxicilline + acide 
clavulanique) + macrolide (alternative : fluoroquinolone) 

Abces du poumon 

Amoxicilline + acide clavulanique + gentamicine 

Angiocholite, sigmoidite, peritonite, annexite 

Ceftriaxone ou cefotaxime + gentamicine + metronidazole 

Enterocolite 

Ceftriaxone ou cefotaxime ou ofloxacine ; 
metronidazole (C. difficile) 

Catheter veineux 

Amoxicilline + acide clavulanique + gentamicine 

Dermo-hypodermite necrosante des 
membres, cervicale, perineale 

Amoxicilline + acide clavulanique + lincosamide 

Ceftriaxone ou cefotaxime + gentamicine + metronidazole 

Meningite 

Ceftriaxone ou cefotaxime ou amoxicilline 

Endocardite aigue (valve native) 

Amoxicilline + acide clavulanique + gentamicine 

Asplenie, drepanocytose SS 

Amoxicilline ou ceftriaxone 

Cirrhose 

Ceftriaxone ou cefotaxime 
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Fievres hemorragiques virales 


1. Generalites 

Sous le terme « fievres hemorragiques virales » (FHV) sont regroupees un certain nombre d’infections virales 
systemiques graves pouvant comporter, au cours de leur evolution, un syndrome hemorragique. Maladies 
hautement contagieuses, notamment en milieu de soins, a forte letalite, pour lesquelles les moyens thera- 
peutiques sont limites, elles constituent un probleme sanitaire complexe pour les pays du Sud faiblement 
medicalises. 

En raison du risque epidemique et de la possibility d’importation de cas dans les pays du Nord, les FHV font 
desormais I’objet d’une surveillance epidemiologique mondiale par I’OMS et sont considerees comme des 
urgences de sante publique de portee internationale (USPPI) dans le cadre du nouveau reglement sanitaire 
international (RSI) adopte en 2005. 

La prevention et la prise en charge des FHV reposent sur une alerte precoce et la mise en place de mesures 
specifiques, edictees par I’OMS, qui doivent etre connues et anticipees. 

La dengue , qui est la premiere cause de FHV, et la fievre iaune sont abordees dans des chapitres specifiques. 


2. Classification 

II s’agit d’un groupe d’infections heterogenes (tableau 1) : 

• sur le plan virologique, les virus responsables, tous a ARN, appartiennent a de nombreuses families 
(Flaviviridae, Bunyaviridae, Arenaviridae, Filoviridae) ; 

• sur le plan epidemiologique, on distingue : 

- les FHV dues a des arboviroses, transmises par des moustiques ou des tiques ; 

- les FHV a reservoir de virus animal (rongeurs) ; 

- les FHV a reservoir inconnu ; 

• sur le plan clinique, les hemorragies sont inconstantes (5 a 70 % des cas) et differees ; 

• sur le plan evolutif, la letalite est variable (5 % pour Lassa, 80 % pour Ebola). 


Tableau 1. Principales fievres hemorragiques virales 


Famille 

Virus 

Maladie 

Distribution 

Transmission 

Reservoir 

FHV arboviroses 

Flaviviridae 

Virus amaril 

Fievre jaune 

Afrique 

Amerique du Sud 

Moustiques 

(Aedes) 

Primates 

Dengue 1-4 

Dengue 

Afrique, Asie 
Pacifique, 
Amerique 
tropicale 

Moustiques 

(Aedes) 

Homme 

Omsk 

FH d'Omsk 

Siberie 

Tiques 

Rongeurs 

Kyasanur 

FH de la foret 
de Kyasanur 

Inde 

Tiques 

Rongeurs 

singes, 

oiseaux 
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Tableau 1. Principales fievres hemorragiques virales 

Famille 

Virus 

Maladie 

Distribution 

Transmission 

Reservoir 

Bunyaviridae 

Nairovirus 

Crimee- 

Congo 

FH de Crimee- 
Congo 

Afrique, Asie, 
Russie, Europe, 
Moyen-Orient 

Tiques 

Betail, 

oiseaux 

Phlebovirus 

Rift 

FH de la vallee 
du Rift 

Afrique 

Moustiques 

Betail 

FHV a reservoir animal 

Bunyaviridae 

Hantavirus 

Hantaan 

Seoul 

Puumala 

Sin nombre 

Andes 

FHSR 

FHSR 

nephrite 

epidemique 

HPS* 

HPS* 

Asie, Balkans 

Asie 

Europe 

Amerique du 

Nord 

Amerique du Sud 

Rongeurs 

Arenaviridae 

Lassa 

Junin 

Machupo 

Guanarito 

Sabia 

FH de Lassa 

FH dArgentine 

FH de Bolivie 

FH du 

Venezuela 

FH du Bresil 

Afrique centrale 
et de I’Ouest 

Argentine 

Bolivie 

Venezuela 

Bresil 

Rongeurs 

FHV a reservoir inconnu 

Filoviridae 

Ebola 

Marburg 

FH d'Ebola. 

FH de Marburg 

Afrique centrale 
et australe 

Inconnue (chauves souris 
frugivores ?) 


* HPS : hantavirus pulmonary syndrom 


3. Epidemiologie 

3.1. Repartition geographique 

Si certaines FHV sont cosmopolites, y compris europeennes, les plus repandues et les plus graves, hormis 
la dengue, se trouvent sur le continent africain ou elles sevissent surtout sous forme d’epidemies, parfois 
importantes, sur fond d’endemie, comme la fievre de Lassa (environ 300000 cas avec 5000 deces par an). 

Les aires de repartition geographique associees a la distribution du reservoir sont connues mais sont suscep- 
tibles d’evoluer (debut 2005, epidemie de FH de Marburg en Angola). 

3.2. Transmission 

Les virus des FHV arbovirales sont transmis par des arthropodes vecteurs (moustiques et tiques). Ms sont 
egalement transmissibles par aerosols (accidents de laboratoire, contact avec des animaux ou des tissus 
infectes). La contagiosite interhumaine n’est possible que pour la FH de Crimee-Congo. 

Pour les Arenaviridae et les Hantavirus, la contamination humaine primaire se fait par contact avec les rongeurs, 
par voie respiratoire (aerosol infectieux a partir de I’urine ou de poussieres souillees par les dejections). 

Pour les Filoviridae, elle se fait par contact avec des produits biologiques animaux infectes. 
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La contagiosite interhumaine secondaire ne concerne que le virus Lassa et les Filoviridae. Elle se fait lors de 
contacts directs avec des liquides biologiques infectes (sang, salive, vomissures, excretas), avec la peau et les 
muqueuses (virus Ebola). Line transmission respiratoire par aerosols de liquides biologiques hemorragiques 
est possible dans les formes evoluees. La transmission aerienne directe du virus rapportee chez des 
animaux de laboratoire n’a jamais ete decrite chez I’homme. 

La transmission indirecte fait intervenir les instruments de soins et les materiels souilles. 

Ces modalites expliquent la contamination en milieu familial (soins et toilettes funeraires) et les phenomenes 
d’amplification en milieu de soins. 


4. Clinique 

Les formes asymptomatiques sont largement predominates. L’incubation moyenne des FHV est de 3 a 
7 jours, mais elle peut etre plus prolongee (21 jours au maximum). 

L’invasion est marquee par un syndrome infectieux aigu, pseudo-grippal avec parfois rash cutane (arbovirus). 
Une pharyngite, des douleurs retro-orbitaires, une hyperhemie conjonctivale, un oedeme facial sont des 
signes d’orientation etiologique. A la periode d’etat, la symptomatologie se complete par des atteintes de 
divers appareils (digestif, cardio-vasculaire, renal, hepatique, nerveux...) selon le virus en cause. 

L’evolution clinique est imprevisible. Les hemorragies sont differees (3 a 5 jours apres le debut), 
inconstantes (moins de 1 % des cas pour la FH de la vallee du Rift, 15 % pour Lassa, 20 a 80 % pour 
Ebola) et d’expression variable, des tableaux les plus benins aux plus graves (petechies, purpura, 
melaena, hematemese) (photo 1). 


Photo 1. Hematome spontane du bras au cours 
d’une fievre hemorragique virale 



L’atteinte des autres appareils peut evoluer vers un syndrome de defaillance multiviscerale. A terme, la 
guerison est possible avec des sequelles variables, neurosensorielles surtout. 

Le portage du virus peut persister de fagon prolongee apres la guerison, notamment dans les secretions 
genitales (filovirus). 

Les taux de letalite sont variables : 70 a 80 % pour Ebola, 20 a 30 % pour Marburg, 15 a 20 % des malades 
hospitalises pour Lassa (mais 1 a 2 % globalement), 1 a 5 % pour la fievre de la vallee du Rift, 5 a 30 % pour 
la FH de Crimee-Congo. 
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5. Prise en charge des cas suspects 

La prise en charge repond a un double objectif : 

• assurer une prise en charge precoce et efficace d’un patient suspect, dans un but diagnostic, therapeutique 
et preventif ; 

• proteger les patients et les soignants (isolement et mesures barrieres). 

5.1. Definition de cas 

Le diagnostic de suspicion est fondamental, il repose sur des criteres classiques en infectiologie. 

5.1.1. Criteres epidemiologiques 

• La notion de sejour en zone d’endemie ou d’epidemie, connue ou presumee, actuelle ou passee ; 

• I’exposition au risque (contact avec des malades, des primates, des rongeurs, des chauves souris...), 
averee ou possible, en zone rurale ou au laboratoire. 

5.1.2. Criteres cliniques 

• Le delai entre I’exposition et la survenue des symptomes a confronter a la duree maximale de trois semaines 
d’incubation des FHV ; 

• des signes evocateurs ou compatibles (pharyngite, signes oculaires), en connaissant leur manque de 
specificite ; 

• I’echec d’un traitement probabiliste (antipaludique, antibiotique). 

En dehors d’une situation epidemique, la detection des cas sporadiques est difficile. II faut y penser devant 
I’aggravation d’un tableau de fievre associee a des hemorragies muqueuses ou viscerales et/ou un etat de 
choc notamment en cas de notion d’un contact dans les trois semaines precedentes avec une personne 
presentant une fievre inexpliquee accompagnee d’hemorragies ou avec une personne decedee apres avoir 
presente ces signes. 

En periode d’epidemie, la definition de cas doit s’adapter aux realties du terrain. L’OMS distingue trois types 
de cas : 

• cas alerte : personne ayant presente une fievre elevee a debut brutal ou decedee soudainement ou ayant 
presente une hemorragie ou une diarrhee sanglante (dite diarrhee rouge) ou une hematurie, 

• cas suspect : personne decedee ou vivante ayant ete en contact avec un cas probable ou confirme de FHV 
ou avec un animal mort ou malade, et/ou febrile et presentant au moins trois des symptomes suivants : 
cephalees, fatigue, myalgies ou arthralgies, dyspnee, vomissements ou nausees, diarrhee, douleurs 
abdominales, dysphagie, hoquet, ou saignements inexpliques, 

• cas probable : personne presentant des symptomes compatibles avec une FHV, evalues par un medecin, 
ou une personne decedee presentant un lien epidemiologique avec un cas confirme. 

Apres les resultats de laboratoire, les cas precedents sont reclasses en « cas confirmes » ou « non-cas » 
suivant les resultats positifs ou negatifs. 
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5.2. Alerte precoce 

Avertir les autorites sanitaires competentes afin d’organiser la riposte fait partie de la prise en charge initiale : 
I’alerte doit etre tres rapide. Elle permet si necessaire, de mobiliser une aide internationale qui sera coor- 
donnee par le reseau mondial d’alerte et d’action en cas d’epidemie (GOARN) de I’OMS. La cellule de crise 
organise la riposte epidemique qui se fonde sur cinq points principaux resumes dans le tableau 2. 


Tableau 2. Points cles de la strategie de lutte et de controle d’une epidemic de FHV 


• Etablissement d’un comite de coordination des activites de lutte et de controle ; 

• mise en place d’un programme de mobilisation sociale et d’education sanitaire ; 

• amenagement d’un pavilion d’isolement pour la prise en charge des patients atteints de FHV : 

- installation d’un pavilion d’isolement et mise en place des regies de soins proteges, 

- organisation du transport protege des patients de leur domicile au pavilion, 

- conduite des enterrements proteges en respectant la ceremonie des funerailles pour aider le travail de 
deuil des families ; 

• edification d’un systeme de surveillance pour la recherche active des cas d’infection par le virus ; 

• suivi de tous les sujets contact pendant 21 jours apres leur derniere exposition et leur isolement si 
ceux-ci tombent malade. 


5.3. Isolement et protection des soignants 

Les modalites de prise en charge different selon les circonstances (milieu rural ou urbain) et les moyens 
logistiques disponibles, mais les principes restent identiques. 

Chez un patient suspect de FHV, des mesures strictes doivent immediatement etre mises en place. L’importance 
des mesures a prendre sera determinee par revaluation du niveau de contagiosite. En effet, un patient 
peu symptomatique a une viremie basse, n’emet peu ou pas de virus, et est de ce fait relativement peu 
contagieux. A I’inverse, un malade a un stade avance de la maladie, qui presente des vomissements ou des 
signes hemorragiques, a une charge virale importante et emet du virus dans ses secretions/excretions, le 
rendant fortement contagieux. 

5.3.1. Isolement 

L’isolement geographique et technique des patients est imperatif, particulierement lorsque le diagnostic est 
incertain. En pratique, en peripherie, les cas suspects ou probables confirmes doivent etre isoles rapide- 
ment : batiment isole, chambre individuelle avec sas d’acces, toilettes isolees, acces aux malades limites au 
personnel et aux membres de la famille autorises, materiel a usage unique et personnel soignant dedie et 
limite en nombre. 

Lors de flambees epidemiques, il est recommande de creer un centre d’isolement et de traitement au niveau 
du foyer epidemique pour arreter la transmission a la source. 

Le tri des patients est une etape cruciale qui va conduire a isoler les patients. Dans I’attente des resultats de 
laboratoire, les cas suspects doivent etre separes des cas probables. 

Le malade ne doit etre transports qu’en cas d’extreme necessite. Le personnel en charge du transport doit 
appliquer des mesures protectrices selon un protocole preetabli. II faut prendre toutes les mesures neces- 
saires pour prevenir la contamination de I’environnement par des liquides biologiques. En cas de souillures 
de I’environnement, un nettoyage et une decontamination s’imposent. 
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5.3.2. Respect des precautions standard 

L’application des precautions standard sont des mesures validees et suffisantes pour la plupart des malades 
examines aux premiers stades de la maladie. II taut evitertout contact avec le sang et tous les fluides corporels, la 
peau et les muqueuses ; renforcer le lavage des mains (eau, savon ou friction hydro-alcoolique) ; porter des 
gants et les changer apres chaque acte; porter masques, blouses, lunettes de protection en cas de soins de 
proximite et de risque de projections (photo 2) ; limiter les gestes invasifs et eviter les injections, desinfecter 
les surfaces (derives chlores) et mettre en place une filiere specifique d’elimination des dechets medicaux 
et des excretas. 



L’utilisation d’un appareil de protection respiratoire de haute efficacite de type FFP2 (protection air) est proposee 
en cas de signes respiratoires ou de signes hemorragiques importants. 

Les differentes mesures d’isolement, les modalites de disinfection, le traitement des excretas et dechets 
medicaux sont precisees dans les recommandations emanant de I’OMS (photo 3). 



Photo 3. Isolement d’un malade atteint de fievre 
hemorragique virale sur le terrain africain 
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5.4. Diagnostic 

L’evocation du diagnostic amene a eliminer d’autres maladies febriles eventuellement associees a un etat 
de choc et des hemorragies. Le paludisme est le premier diagnostic a envisager. Selon la situation, il faudra 
egalement evoquer d’autres infections tropicales ou cosmopolites qui sont resumees dans le tableau 3. 
L’elimination de ces diagnostics passe par une analyse clinique rigoureuse et par un choix judicieux des 
examens complementaires qui sont rarement accessibles en peripherie. 


Tableau 3. Principaux diagnostics differentials des fievres hemorragiques virales 

Pathologies 

Examens complementaires utiles 

Tropicales 

Paludisme 

Bacteriemies dont meningococcemies 

Shigellose 

Fievre typhoide 

Rickettsioses 

Leptospirose 

Brucellose 

Arboviroses (dengue, fievre jaune) 

Frottis-goutte epaisse, TDR paludisme 
Hemocultures, PL 

Coprocultures, hemocultures 

Hemocultures, coprocultures 

Serologie 

Serologie, PCR 

Serologie, hemocultures 

PCR, serologie 

Cosmopolites 

Hepatites virales A, E 

EBV*, CMV*, HIV* 

Rougeole 

Toxoplamose 

Neutropenie ou pancytopenie febrile 

Envenimation, intoxication chimique ou 
medicamenteuse 

Serologie 

Serologie 

Serologie 

Serologie 

Myelogramme, hemocultures 


* EBV : Epstein Barr virus, CMV : cytomegalovirus, VIH : virus de I’immunodeficience humaine, PL : ponction lombaire, 
TDR : test de diagnostic rapide, PCR : polymerase chain reaction 


5.5. Examens complementaires 

Les echantillons sanguins doivent etre manipules avec la plus grande precaution, par des personnels formes 
et proteges. Afin de limiter les risques nosocomiaux, les examens complementaires seront obligatoirement 
limites et orientes. Le responsable du laboratoire doit etre prevenu de la suspicion de FHV. 

En urgence, quelques examens utiles au diagnostic et dont le delai de reponse est rapide, peuvent etre 
realises dans un environnement de biosecurite type P2, mais avec des pratiques de niveau de securite 3 
(a savoir : masque de protection FFP2, lunettes de protection, double paire de gants, surblouse) : numeration 
formule, frottis sanguin, hemocultures, serologies, ponction lombaire. 

Dans les FHV, la mise en evidence d’une thrombopenie, d’une leucopenie et d’une cytolyse hepatique sont 
des signes biologiques evocateurs mais peu specifiques. La presence d’anomalies de I’hemostase se 
rencontre dans les formes evoluees qui se compliquent de CIVD. 
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Le diagnostic virologique et serologique de FHV ne peut etre realise que dans des laboratoires de reference 
disposant d’installation de niveau de securite P3 (ex. : Institut Pasteur de Dakar) ou P4 (photo 4). 


Photo 4. Laboratoire P4 de Lyon 



Quelle que soit la nature des prelevements, le transport des echantillons doit se faire selon les normes en 
vigueur pour les prelevements biologiques dangereux (triple emballage, norme ONU 6.2) selon des proce- 
dures convenues avec les laboratoires de reference nationaux identifies (figure 1). 


Figure 1. Triple emballage pour I’envoi des 
prelevements hautement contagieux 

Triple emballage aux normes de la classe 6,2 de I'OMS 



Lors des flambees epidemiques, la mise en place par le GOARN de laboratoires mobiles permettant de realiser 
un diagnostic localement (PCR) est un atout determinant dans la prise en charge. 

Le diagnostic direct de FHV repose sur la culture (sur differents systemes cellulaires selon les virus), la detection 
par amplification virale (RT-PCR) sur les liquides biologiques et les tissus (biopsies de peau), I’antigene- 
capture par Elisa. Pour le diagnostic indirect, differentes techniques serologiques sont possibles, detection 
d’lgM par immuno-capture Elisa, detection d’lgG par Elisa, IF. 

5.6. Traitement 

5.6.1. Traitement symptomatique 

Le traitement symptomatique, indispensable, associe des mesures de rehydratation, le traitement du choc 
et des transfusions sanguines en cas d’hemorragies severes. Le paracetamol a visee antipyretique est 
utilisable. L’acide acetylsalicylique, les AINS et les cortico'fdes et les anticoagulants sont contre-indiques. 
Dans les hopitaux regionaux et universitaires, I’admission dans un service de reanimation est licite. 
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5.6.2. Traitement etiologique 

La ribavirine (tableau 4) est le seul antiviral efficace dans la fievre de Lassa et la fievre de Crimee-Congo et 
dans une moindre mesure dans certaines infections a Hantavirus. Elle doit etre administree precocement, 
par voie intraveineuse. II taut veiller a sa disponibilite dans les regions endemiques (Sierra Leone...). 


Tableau 4. Traitement curatif par ribavirine (OMS) 


Dose de charge : 33 mg/kg (max : 2 gr) 

Dose d’entretien : 16 mg/kg (max : 1 gr) toutes les 6 heures pendant 4 jours, puis 8 mg/kg (max : 0,5 gr) 
toutes les 6 heures pendant 6 jours (duree totale du traitement : 10 jours) 

Le medicament s’administre en perfusion intraveineuse en 30 minutes environ, apres dilution dans 50 cc 
de NaCI 


6. Prise en charge des contacts 

Le suivi des contacts du cas et la recherche active de cas secondaires sont indispensables. Ces demarches 
s’appuient sur la mobilisation de la communaute. Les contacts identifies sont classes selon le niveau de 
risque (tableau 5). 

Un contact est une personne n’ayant pas de symptomes mais ayant ete en contact physique avec un cas 
(ou un decede) ou avec des liquides physiologiques d’un cas (ou d’un decede) au cours des 3 semaines pre- 
cedentes. Tout contact est suivi a domicile, surveille pendant 21 jours apres I’exposition a un cas primaire. 
Un contact devient un cas probable si la temperature est > 38,5 °C (prise de temperature, 2 fois par jour). 


Tableau 5. Classification du niveau de risque des contacts 

Niveau de risque 

Type de contacts 

Conduite a tenir 

Haut risque 

Exposition muqueuse ou cutanee a un 
liquide biologique 

Coupure/piqure avec un materiel 
contamine 

Surveillance de la temperature et 
discuter prophylaxie secondaire si 
Lassa ou Crimee-Congo 

Bas risque 

Proche du patient 

Personne vivant sous le meme toit que le 
patient 

Contact direct avec le patient ou avec des 
prelevements (personnel de laboratoire) 
de celui-ci mais sans exposition a ses 
liquides biologiques 

Surveillance de la temperature 

Sans risque 

Contact a vue 

Personnel soignant, paramedical et 
personnel de laboratoire appliquant les 
mesures de precautions decrites des les 
premiers contacts avec le malade ou avec 
des prelevements de celui-ci 

Abstention 


7. Accident d’exposition 

En cas de suspicion de fievre de Lassa ou de FHCC chez le cas index, les contacts a haut risque et les per- 
sonnels de sante exposes aux liquides biologiques contamines peuvent se voir proposer une prophylaxie 
secondaire par ribavirine orale a la posologie de 600 mg toutes les 6 heures pendant 7 jours. 
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8. Prise en charge des cadavres et rites funeraires 

Le lavage du corps etant un facteur de risque connu, les families ne peuvent pas proceder aux rites mor- 
tuaires. La manipulation des defunts (housse mortuaire) doit etre realisee par des equipes dediees, pro- 
tegees et formees. Ces personnels assurent la disinfection du domicile des cas suspects ainsi que les 
enterrements (disinfection, mise en biire, inhumation). Dans la mesure du possible, il faut associer les 
proches du difunt aux diffirentes itapes grace a des procidures sicurisies (photo 5). 



Photo 5. Inhumation securisee d’un malade 
decide de fievre hemorragique virale 


9. Mobilisation sociale 

La mise en place d’un programme de mobilisation sociale et d’iducation sanitaire visant a informer le public 
ainsi que la promotion des pratiques qui diminuent la transmission communautaire de la maladie sont des 
mesures indispensables. 


10. Prevention 

En I’absence de vaccin disponible, la prevention des FHV repose sur un ensemble de mesures complemen- 

taires : 

• renforcement de la veille ipidimiologique animale (surveillance des epizooties) et humaine ; 

• regulation du commerce international de viande de brousse ; 

• mise en place de programme specifiques « information, education et communication » (IEC) dans les 
communautes ; 

• lutte contre les vecteurs (tiques) et les reservoirs (rongeurs) ; 

• mise en place de plan de lutte gouvernementaux et de capacites de riposte nationales dans les regions 
endemiques (Congo, Gabon, Guinee, Sierra Leone) ; 

• information et formation des personnels de sante ; 

• prevention de la transmission interhumaine par le renforcement des precautions d’hygiene (isolement et 
mesures barrieres) dans les structures de sante. 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Interim Infection Control Recommendations for Care of Patients with Suspected or Confirmed Filovirus 
(Ebola, Marburg) Hemorrhagic Fever. BDP/EPR/WHO, Geneve mars 2008. 

Normes recommandees par I’OMS pour la surveillance WHO/CDS/CSR/ISR/99.2 

http://whqlibdoc.who.int/hq/1999/WHO_CDS_CSR_ISR_99.2_pp.1-100_fre.pdf 

Guide OMS pour la preparation et la riposte aux epidemies : Fievre hemorragique a virus Ebola (FHE). 
WHO/EMC/DIS/97.7 

http://www.who.int/csr/resources/publications/ebola/whoemcdis977F.pdf 

http://www.who.int/topics/haemorrhagic_fevers_viral/fr/ 

RSI 2005 

http://www.who.int/ihr/9789241596664/fr/index.html 

Controle de I’infection en cas de fievre hemorragique virale en milieu hospitalier africain 

http://www.who.int/csr/resources/publications/ebola/WHO_EMC_ESR_98_2_FR/en/index.htm 

GOARN (GAR) 

http://www.who.int/csr/outbreaknetwork/fr/ 


180 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


29 Syndromes 

Fievres prolongees, granulomatoses hepatiques 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


Fievres prolongees, granulomatoses 
hepatiques 


1. Fievres prolongees 

L’augmentation de la temperature a plus de 38,3 °C pendant plus de 3 semaines definit la fievre prolongee 
(ou fievre persistante ou fievre au long cours). Ce symptome est associe a de nombreux tableaux cliniques 
et revele essentiellement des infections, des maladies inflammatoires et des maladies malignes. 

1.1. Prise de la temperature 

Au reveil et au coucher, si possible par un agent de sante afin d’eliminer une erreur de lecture par le patient 
ou une thermopathomimie. La courbe de temperature sur plusieurs jours ou semaines permet d’identifier 
les fievres ondulantes (orientant vers une brucellose) . les fievres en plateau (typhoide) . les fievres tierces 
ou quartes (paludismel les fievres recurrentes (borrelioses) . les febricules (tuberculose . endocardite), les 
fievres desarticulees (endocardites . hemopathies, leishmaniose viscerale . tuberculose). 

1.2. Examen clinique 

1.2.1. Interrogatoire 

Complet, il permet de preciser en particulier les antecedents personnels, la chronologie des symptomes 
fonctionnels, le milieu de vie et la profession, la notion de voyages, de contact avec des animaux, de per- 
sonnes infectees dans I’entourage, la prise de medicament (anti-infectieux surtout), les vaccinations a jour. 

1.2.2. Signes cliniques non specifiques 

Signes souvent associes a la fievre : acceleration du pouls (15 a 20 cycles/mn pour 1 °C) et de la frequence 
respiratoire (5 cycles/mn pour 1 °C), frissons, sueurs, douleurs (cephalees, courbatures, myalgies, arthral- 
gies...), insomnie, anorexie, amaigrissement, troubles trophiques, anemie aboutissant au maximum a une 
cachexie (tableaux 1 et 2). 

1.2.3. Examen physique 

II doit etre complet et repete regulierement, surtout a la recherche d’adenopathies, d’une hepato-splenomegalie, 
d’une eruption ou d’une porte d’entree cutanee (examen de tout le corps), d’un souffle cardiaque evoquant 
une endocardite, de signes neurologiques. 

1.3. Examens complementaires 

• L’absence de signes cliniques de localisation viscerale (fievre isolee ou nue) conduit a pratiquer systema- 
tiquement des examens de premiere ligne : NFS-plaquettes, bilan hepatique, CRP ou VS, ionogramme, 
creatinine, bandelette urinaire et/ou ECBU, hemocultures, recherche de BK dans les crachats, serologie 
VIH, radiographie du thorax. 

• En presence de signes cliniques orientant vers une pathologie d’organe ces examens sont completes par 
des examens biologiques ou morphologiques cibles : examen du fond d’oeil, ponction lombaire, echogra- 
phie abdominale ou trans thoracique, tomodensitometrie, endoscopies digestives, laparoscopie, bron- 
choscopie. 

• Les prelevements microbiologiques et les serologies sont orientes selon le contexte clinique et epidemio- 
logique. Les serologies sont repetees a 10-15 jours d’intervalle afin de rechercher une seroconversion, un 
gain en anticorps specifiques ou une transition IgM-IgG. Les biopsies avec un examen anatomopatholo- 
gique, des colorations speciales et des cultures des prelevements sont souvent la cle du diagnostic etiolo- 
gique des fievres au long cours : biopsie cutanee, ponction-biopsie ganglionnaire, hepatique, medullaire, 
voire ponction splenique (leishmaniose viscerale). La ponction ou la biopsie hepatique, utile au diagnostic 
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des granulomatoses (voir paragraphe 2), est preferentiellement pratiquee sous laparoscopie, apportant 
des informations supplementaires sur I’etiologie en cause. 

• Les scintigraphies au technetium ou aux polynucleaires marques ainsi que le TEP scanner et I’IRM, a la 
recherche de foyer inflammatoires localises, sont rarement disponibles dans les pays tropicaux. 

1.4. Etiologies 

• Les causes infectieuses sont les plus frequentes (tableau 3), comprenant les infections responsables de 
fievres aiques a rechute (infections canalaires digestives et urinaires avec persistance d’un obstacle) et les 
infections aigues decapitees par un traitement anti-infectieux insuffisant ou mal adapte. La presence d’un 
materiel etranger ou une immunodepression sont des facteurs favorisant I’infection prolongee de meme 
que les thrombophlebites et les embolies responsables ou associees a I’infection. 

• Quelque soit I’age du patient, la tuberculose et le VIH-SIDA sont les premieres causes de fievres prolon- 
gees a rechercher ainsi que le paludisme en zone d’endemie. Chez les enfants, les infections ORL sont une 
cause frequente de fievre prolongee (otites chroniques, mastoi'dites...). 

• Une cachexie est souvent observee, en milieu tropical, au cours des infections subaigues et chroniques 
souvent multiples et associees a des facteurs nutritionnels et sociaux (tableaux 1 et 2 et photos 1 et 2). 

• En I’absence de preuves microbiologiques ou serologiques, les traitements presomptifs ou « d’epreuve » 
sont a instituer par des anti-infectieux a spectre le plus etroit possible, cibles sur I’infection suspectee, 
particulierement en ce qui concerne la tuberculose. 


Tableau 1. Definition de la cachexie 


- Alteration profonde de I’etat general avec maigreur extreme, telle qu’on I’observe a la phase terminale 
des infections chroniques (tuberculose, maladie du sommeil) et au cours du SIDA. 

- Equivalent pediatrique : « marasme » : amaigrissement avec fonte musculaire auquel s’associent des 
troubles de la croissance conduisant a un retard statural donnant un aspect « rabougri » de I’enfant. 

- Elle se traduit par une disparition du pannicule adipeux sous-cutane et une fonte musculaire parfois 
difficiles a apprecier s’il existe des troubles de I’hydratation (oedeme ou deshydratation). 

- La cachexie est objectivee par une perte de poids (ce qui suppose une comparaison avec le poids 
anterieur) consideree comme organique si elle est superieure a quatre kilos en moins d’un mois. 


Tableau 2. Orientations etiologiques devant une cachexie 


Persistance de la faim 

- Defaut d’apport alimentaire : privation d’aliment par restriction (famine, disette...), refus d’alimentation 
volontaire. 

- Obstacle a une alimentation normale : lesion bucco-dentaire (abces, muguet, stomatite, fistule...), 
dysphagie par atteinte oesophagienne (infection chronique, tumeur), gastrite, ulcere gastro-duodenal a 
I’origine d’une stenose. 

- Deperdition excessive : diarrhee chronique, lesion intestinale, fistule digestive, parasitose intestinale, 
malabsorption (pancreatite chronique, ileite, sprue tropicale...). 

- Hypercatabolisme : hyperthyroidie, infection a VIH. 

Anorexie 

- Infection chronique : suppuration profonde, tuberculose, endocardite, SIDA. 

- Pathologie neurologique chronique (dont sequelles de meningo-encephalite, maladie du sommeil). 

- Cirrhose, cancer, pathologie psychiatrique, anorexie mentale. 
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Tableau 3. Etiologies des fievres persistantes 



Etiologie 

Diagnostic 

Bacterioses 

Tuberculose 

Radiographies, IDR, biopsie de foie 

Typhoi'de, salmonelloses 

Hemocultures, echographie vesiculaire 

Brucellose 

Hemocultures, serologie 

Borrelioses (fievres recurrentes) 

Frottis sanguin 

Syphilis secondaire et tertiaire 

Serologie, ponction lombaire 

Endocardite/bacteriemie 

Hemocultures, echographie cardiaque 

Infection biliaire 

Hemocultures, echographie 

Infection urinaire/prostatite 

Hemocultures, ECBU, echographie 

Abces profonds, infections pelviennes 

Echographie, scanner, ponctions 

Osteo-arthrites 

Hemocultures, radiographies, scanner, 
scintigraphie, ponction/biopsie 

Infection sur prothese 

Parasitoses 

Paludisme chronique 

Frottis-goutte epaisse, serologie 

Leishmaniose viscerale 

Ponction sternale, serologie, cultures 
du sang et de moelle 

Amcebose hepatique 

NFS, echographie, serologie 

Toxoplasmose 

NFS, serologie 

Helminthoses en phase tissulaire : 

- Primo-infection bilharzienne 

- Larva migrans viscerales 

- Trichinose, cysticercose 

NFS (eosinophilie) 

Serologies 

Viroses 

VIH-SIDA et infections opportunistes 
(pneumocystose, mycobacterioses atypique) 

Serologie (radiographie thoracique, 

LBA, hemocultures, myeloculture) 

CMV 

NFS, serologie, viremie, Ag pp65 

MNI 

NFS, serologie 

Hepatites virales 

Serologies, PCR 


• •• 
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Tableau 3. Etiologies des fievres persistantes 


Etiologie 

Diagnostic 

Mycoses 

Mycose profonde (histoplasmose, 
cryptococcose) 

Radiographie, ponctions/biopsies, 
ponction lombaire, serologies 

Causes non 
infectieuses 

Drepanocytose en poussee 

Thyroidite, hyperthyroidie 

Collagenose : panarterite noueuse, maladie de Wegener, Lupus 

Arthrites chroniques : polyarthrite rhumatoide, spondylarthrite ankylosante 
Thrombo-embolie 

Maladie periodique 

Cancer : surtout hepatocarcinome et cancer du rein 

Lymphome, maladie de Hodgkin, leucemies 

Toxiques ou medicaments pyrogenes 

Simulation (thermopathomimie) 


2. Granulomatoses hepatiques 

2.1. Definition 

• Elle est anatomopathologique, la biopsie de foie est done indispensable (tableau 4). 

• Les granulomatoses hepatiques sont definies par la presence de granulomes epithelioides dans le foie 
formant des amas bien circonscrits constitues de cellules epithelioides, de cellules geantes multinucleees 
et de lymphocytes (photo 3). Les cellules geantes resultent de la fusion de macrophages et/ou cellules epi- 
thelioides. II peut s’y associer des plasmocytes, des polynucleaires eosinophiles et des fibroblastes. Line 
necrose peut se developper au centre de ces granulomes, contenant soit de la necrose caseeuse, soit des 
polynucleaires neutrophiles. Ces granulomes peuvent etre entoures de fibrose ou d’un anneau de fibrine. 
Des colorations speciales peuvent permettre d’y visualiser des micro-organismes. 

• Ces differents aspects anatomopathologiques ainsi que le contexte epidemiologique, clinique et biolo- 
gique orientent vers I’etiologie en cause. 


Tableau 4. Biopsie hepatique 


L’echographie hepatique peut aider au reperage du foie avant la ponction. Elle permet surtout d’evaluer 
I’etat hepatique (recherche de nodules, d’angiomes...) et de rechercher des anomalies intra abdominales 
(splenomegalie, adenopathies, pathologie des voies biliaires extra hepatiques et des reins). 

Un bilan d’hemostase est indispensable pour ne pas s’exposer au risque hemorragique post-ponction : 
taux des plaquettes, TP, TCK et temps de saignement. 

Le materiel utilise pour la ponction trans parietale est une aiguille montee sur une seringue aspirante 
type Menghini ou a usage unique. La biopsie sous laparoscopie, a I’aiguille ou a la pince, a I’interet de 
visualiser des lesions peritoneales evocatrices de I’etiologie, en particulier de tuberculose. 

Pour I’anatomopathologie, le prelevement sera place dans un flacon contenant du liquide de Bouin en 
attendant I’analyse. En revanche, si des etudes complementaires sont souhaitables, particulierement 
une etude microbiologique pour une suspicion de mycobacteriose, le laboratoire de microbiologie doit 
etre averti car le prelevement hepatique doit etre mis en culture a I’etat frais. 
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2.2. Clinique 

• II est impossible de retenir des manifestations cliniques specifiques tant sont nombreuses les etiologies et 
leurs presentations. 

• La fievre avec ou sans alteration de I’etat general est un maTtre symptome conduisant a la biopsie. 

• Le patient peut etre asymptomatique, presenter un tableau d’ ictere grave febrile, une hepato-splenomegalie 
ou une fievre prolongee isolee comme dans la fievre Q ou les mycobacterioses (paragraphe 1). Tous les 
intermediates sont possibles. 

2.3. Examens biologiques 

• Le tableau typique est celui d’une cholestase anicterique associant une elevation des gamma GT et des 
phosphatases alcalines avec souvent des transaminases normales ou faiblement augmentees. 

• Les autres anomalies biologiques sont variables selon I’etiologie. 

2.4. Etiologies 

• Les causes infectieuses sont les plus frequentes (tableau 4). 

• Elies sont dominees par la tuberculose . Les autres bacterioses en cause sont la brucellose (fievre « sudoro- 
algique » ou « ondulante »), les mycobacterioses (soit M. avium dans le cadre du SIDA, soit M. leprae, 
agent de la leoreL la coxiellose (fievre QL les rickettsioses . les bartonelloses (maladie des griffes du chat), 
la syphilis secondaire, les yersinioses, habituellement responsables de diarrhees febriles. 

• La bilharziose est la plus frequente cause parasitaire de granulomatose hepatique. La toxoplasmose et 
la leishmaniose peuvent etre en cause. 

• La primo-infection a VI H peut s’accompagner d’une fievre prolongee avec une hepatite granulomateuse. 

• Parmi les mycoses profondes . I’histoplasmose est la plus frequente cause de granulomatose hepatique. 

• La frequence des granulomatoses hepatiques de cause indeterminee peut atteindre 50 %. 


Chez les voyageurs, une fievre prolongee au retour de voyage en pays tropical fait evoquer un paludisme, 
une typhoide, une fievre recurrente, une hepatite virale ou une primo-infection par le VIH. 
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Tableau 4. Etiologie des granulomatoses 




Etiologie 

Diagnostic 



Tuberculose 

Necrose caseeuse dans les granulomes, inconstante 

Autres localisation (poumon). IDR. Les BK sont rarement 
identifies dans la biopsie de foie (Ziehl) 


Bacterioses 

Lepre 

Atteintes specifiques cutanees, muqueuses et nerveuses 
cliniques et/ou histologiques. Identification de bacilles 
de Hansen dans les histiocytes ou les cellule de Kuppfer 
de la biopsie de foie, de peau ou les autres prelevements 
(lobe des oreilles, muqueuse nasale) 



Brucellose 

Possible necrose au sein des granulomes 

Culture des prelevements 

Serologie 



Syphilis 2 aire 3 aire 

Serologie treponemique, ponction lombaire 

Causes 

infectieuses 


Tularemie 

Necrose caseeuse possible 

Viroses 

Varicelle, MNI 

CMV, VIH 

Clinique, serologie, PCR, antigenes specifiques 



Bilharziose 

Presence d’oeufs de schistosomes au sein des 
granulomes. Fibrose. CEufs dans les selles, les urines ou 
la biopsie de muqueuse rectale. Serologie 


Parasitoses 

Larva migrans 
Toxocarose 
Ascaridiose 
hepatique 

Lesions hepatiques de reaction a corps etranger, infiltrats 
a eosinophiles 

Eosinophilie sanguine 

Serologies 


Mycoses 

profondes 

Histoplasmose 

Blastomycose 

Coccidioido- 

mycose 

Cryptococcose 

Filaments myceliens ou grandes levures (histoplasmose) 
dans les cellules de Kuppfer et les granulomes apres 
colorations au PAS et de Grocott 

Serologie (histoplasmose) 

Coinfection VIH 



Sarcoidose 

Absence de necrose caseeuse dans les granulomes 
hepatiques. Granulomatose diffuse : ganglionnaires, 
mediastino-pulmonaires, glandes salivaires accessoires, 
renales. Dosage enzyme de conversion 


Maladies 
Inflammatoires 
ou malignes 

Cirrhose biliaire 
primitive 

Granulomes dans les espaces portes, atteinte 
inflammatoire des canaux biliaires 

Anticorps antimitochondries 


Crohn 

Biopsie du grele 

Causes non 


RCH 

Biopsie rectale 

infectieuses 


HVC chronique 

Serologie. PCR 



Psoriasis 

Diagnostic clinique 



Hodgkin 

Aspect lymphomateux 


Medicaments 

Sulfamides 

penicillines 

quinidine 

allopurinol 

carbamazepine 

hydralazine 

Granulome sans necrose caseeuse, infiltrats 
d’eosinophiles frequents 

Signes d’allergie, fievre, eruption, prurit 

Eosinophilie sanguine possible 
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Splenomegalies infectieuses 


La rate est un organe lymphoi'de et hematopoi'etique. Par definition, « toute rate palpable est pathologique ». 
Dans les pays tropicaux, pres de 50 % des enfants ont une splenomegalie. Le poids moyen de la rate chez 
I’adulte dans les pays du Nord est de 150 a 200 g et il depasse 300 g dans les pays tropicaux. Cette diffe- 
rence est essentiellement due au paludisme qui est la principale cause de splenomegalie. 

Cliniquement, la splenomegalie est indolore ou entralne des douleurs de I’hypochondre droit, elle est souvent 
associee a une hepatomegalie (hepato-splenomegalie : photo 1). La mesure de la taille de la rate se fait : 

- soit en mesurant la hauteur splenique en centimetres entre la palpation abdominale en inspiration profonde 
et la percussion costale ; 

- soit en mesurant son debordement costal en travers de doigt ou en centimetres ; 

- soit selon la classification de Hackett (figure 1). 
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Figure 1. Classification clinique des splenomegalies selon Hackett (OMS, 1963) 




0 : rate non palpable, meme en inspiration forcee 

1 : rate palpable, en inspiration profonde 

2 : rate palpable, en respiration normale, sur la ligne mamelonnaire gauche, 

ne depassant pas une ligne horizontale passant a egale distance entre 
le rebord costal et I’ombilic 

3 : rate descendant en dessous de cette ligne, sans depasser la ligne horizontale 

passant par rombilic 

4 : rate depassant cette derniere ligne mais ne franchissant pas I’horizontale, 

passant a egale distance entre rombilic et la symphyse pubienne 

5 : rate descendant en dessous de cette ligne 


Des examens biologiques et morphologiques simples permettent d’identifier les principaux syndromes puis 
les principales etiologies des splenomegalies (figure 2). La radiographie permet de visualiser d’eventuelles 
calcifications. L’echographie est I’examen morphologique systematique (abces, tumeurs, kystes, taille de la 
rate, consistance du parenchyme, signes d’hypertension portale, aspect du foie). Elle est completee par la 
tomodensitometrie ou I’lRM quand ces examens sont disponibles. En dernier recours, le myelogramme, la 
biopsie du foie voire la ponction splenique permettent un diagnostic etiologique (tableau 1, figure 2). 

Diagnostic differentiel de la splenomegalie : tumeur renale, kyste de la queue du pancreas, tumeur de Tangle 
colique gauche ; splenomegalies ni infectieuses ni parasitaires : hemoglobinopathies, hypertension portale, 
hematome... (figure 2). 

Les complications des splenomegalies sont I’hypersplenisme (pancytopenie peripherique, anemie regene- 
rative), I’infarctus et la rupture. L’asplenie vraie (congenitale ou splenectomie) ou fonctionnelle (infarctus au 
cours des hemoglobinopathies) expose par immunodepression aux infections par les bacteries capsulees 
(pneumocoques, meningocoques, Haemophilus influenzae), les salmonelles et les Babesia. La vaccination 
et I’ antibioprophylaxie permettent de prevenir les infections a bacteries capsulees. 
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Tableau 1. Principales maladies infectieuses responsables d’une splenomegalie 

Bacterioses 

Viroses 

Parasitoses 

Mycoses 

Typhoi'de 

Brucellose 

Borrelioses 

Bartonelloses 

Rickettsioses 

Leptospiroses 
Septicemies/endocardites 
Abces a pyogenes 

Granulomatoses 
(tuberculose, syphilis...) 

Mononucleose 

infectieuse 

Cytomegalovirose 
Hepatites virales 

Rubeole 

VIH (primoinfection) 

Arboviroses 

Paludisme 

Leishmaniose viscerale 

Bilharzioses 

Trypanosomoses 

Hydatidose 

Abces amibien 

Toxoplasmose 

Babesioses 

Toxocarose 

Histoplasmoses 

Blastomycoses 

Coccidioidomycoses 


Figure 2. Conduite a tenir devant une splenomegalie ou une hepato-splenomegalie tropicale 


SPLENOMEGALIE ou HEPATO-SPLENOMEGALIE 

i 

Examen clinique complet 

I 

NFS VS 
Bilan hepatique 
Radiographie du thorax 
Parasitologie sang / selles / urines 
Hemocultures 
Serologies/IDR 

Electrophorese de I’hemoglobine 
Echographie 

Myelogramme / myeloculture 
Biopsies 



- Paludisme 

- Hemoglobinopathies 

- Deficit en G6PD 

- Hemolyses acquises 
et auto-immunes 


- Leucemie 
(dont HTLV) 

- Lymphomes 

- Myelofibrose 

- Polyglobulie 
primitive 

- Myelome 

- Tumeurs 


Cirrhose 

Fibroses parasitaires 
(bilharzioses) 

Budd Chiari 
Compressions 
et obstructions 
de la veine porte 


- Voir tableau 1 'Splenomegalie 
Palustre 

Hyperreactive et 
Paludisme Visceral 
Evolutif 


Causes rares : 
Maladies de surcharge 
Amyloi'dose 
Maladies systemiques 
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Adenopathies infectieuses (conduite a tenir) 

1. Savoir reconnaTtre des tumefactions de nature autre que 
ganglionnaire 

Selon la localisation : 

- cervicale laterale : tumeur ou inflammation parotidienne ou sous-maxillaire, anevrisme, abces du sterno- 
cleido-mastoidien ; 

- cervicale anterieure : kyste du tractus thyreoglosse, tumeur de la thyroide ; 

- axillaire : hidrosadenite ; 

- inguinale : hernie etranglee, maladie de Verneuil, phlebite de la crosse de la saphene, abces ; 

- toutes localisations : kyste, lipome. 

2. ReconnaTtre le caractere infectieux ou tumoral d’une 
adenopathie (tableau 1) 


Tableau 1. Elements cliniques orientant vers une cause infectieuse ou tumorale 


Adenopathie infectieuse 

Adenopathie tumorale* 

Adenopathie 

- consistance 

Renitente 

Dure ± fixee 

- sensibilite 

+ 

- 

- signes inflammatoires 

+ 

± 

- abcedation, fistulisation 

Possible 

- 

- signes de compression 

- 

Possible 

Signes regionaux 

Lymphangite, lesion 

Rechercher une tumeur primitive 


d’inoculation 


Evolution 

Aigue, subaigue 

Subaigue, chronique 


* Metastase, lymphome, maladie de Hodgkin 


3. Reunir les elements utiles au diagnostic etiologique 

Elements cliniques (tableau 1) : 

- caracteristiques ganglionnaires : date d’apparition, taille, aspect, nombre, atteinte d’une ou plusieurs aires 
ganglionnaires ; 

- porte d’entree loco-regionale ; 

- signes generaux et signes cliniques associes ; 

- contage : piqure, morsure, relations sexuelles. 

Elements paracliniques : 

- outre les examens de routine (voir le chapitre « Fievre aiaue. Examen clinigueen infectioloqietropicale ») ; 

- radiographie thoracique, echographie abdominale, tomodensitometrie pour rechercher des adenopathies 
profondes (tuberculose, lymphome) ; 
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- ponction ganglionnaire, examen simple, non invasif, tres utile au diagnostic d’adenopathie infectieuse : la 
presence de pus affirme la nature infectieuse de I’adenopathie. Le materiel preleve permet : 

- I’examen direct du frottis apres coloration : Gram, Ziehl, May Grunwald Giemsa ; 

- la mise en culture sur milieux ordinaire, de Lowenstein et de Sabouraud ; 

- biopsie/exerese chirurgicale, elle s’impose quand la preuve etiologique manque. L’examen anatomopa- 
thologique a surtout pour but de differencier une cause tumorale d’une cause infectieuse (bartonellose, 
mycobacteriose, toxoplasmose. . .). 


4. Adenopathies localisees 

Le diagnostic est simple quand Padenopathie est satellite d’une infection cutanee ou muqueuse : 

- amygdalites ; 

- erysipele : streptocoque B-hemolytique ; erysipeloide ou rouget du pore : Erysipelothrix rhusiopathiae ; 
pyodermite ; pasteurellose : P. multocida ; 

- charbon : B. anthracis ; 

- zona, primo-infection herpetique. 

Une forme clinique particuliere est I’adenophlegmon sous-angulomaxillaire qui peut etre du a : 

- un germe pyogene (S. aureus, S. pyogenes ) ; 

- ou correspondre a une actinomycose cervico-faciale, infection d’origine bucco-dentaire due a Actinomyces 
israeli, bacille a Gram positif anaerobie sensible a la penicilline G (10 a 20 millions d’U/jour par voie veineuse 
pendant 4 a 6 semaines puis amoxicilline per os 2 a 4 g/j pendant 3 mois). Un drainage chirurgical est 
souvent necessaire. 

En I’absence d’infection cutanee ou muqueuse cliniquement evidente, il faut rechercher une lesion d’inoculation 
parfois meconnue sous la forme d’un petit nodule indolore (bartonellose) ou cachee (chancre genital surtout 
chez la femme) (tableaux 2 et 3). 

Les adenopathies volumineuses (photo 1), qui peuvent se fistuliser (ecrouelles : photo 2), en particulier au 
niveau du cou, font evoquer la tuberculose (voir le chapitre « Tuberculose ») ou I’histoplasmose (voir le chapitre 

« Mycoses profondes »). 

Les adenopathies inflammatoires (bubon), dans un contexte febrile et toxique, font suspecter la peste (voir 
le chapitre « Peste »). 



191 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



31 Syndromes 

Adenopathies infectieuses (conduite a tenir) 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


Tableau 2. Adenopathie(s) localisee(s) avec lesion d’inoculation 

Etiologie 

Confirmation diagnostique 

Traitement 

Bartonellose* 

Examen direct du pus (coloration de 
Whartin-Starry) et culture sur milieu usuel, 
serologie Bartonella henselae, biopsie/ 
exerese (voir le chaoitre « Bartonelloses ») 

Ponction du pus 
Azithromycine 

Rickettsioses a tiques 

Biopsie escarre, PCR, culture, serologie 

Doxycycline 

Tularemie 

Serologie Francisella tularensis 

Doxycycline ou 
ciprofloxacine ± aminoside 

Peste 

Examen direct du pus, culture, test de 
diagnostic rapide (voir le chapitre « Peste ») 

Aminoside ou doxycycline 

Syphilis, 

VDRLJPHA ; examen direct au 
microscope a fond noir 

Culture du pus bubonique 

Penicilline, doxycycline 

Chancre moil, 

Serologie Chlamydia trachomatis 

Azithromycine, 

LGV** 

(voir le chaoitre « Ulcerations aenitales ») 

ciprofloxacine, doxycycline 

Trypanosomose africaine 
Trypanosomose americaine 

Mise en evidence du trypanosome, 
serologie (voir le chapitre 

« Trvoanosomose americaine ») 

Trypanocides 

Leishmanioses cutanees 

Mise en evidence des leishmanies, PCR, 
culture 

Stibiogluconate, 

pentamidine 

Sporotrichose 

Biopsie cutanee, ponction de nodules, 
examen direct, culture du pus sur milieu 
de Sabouraud 

lodure de potassium, 
Itraconazole, 

Amphotericine B 

BCGite 

Post-vaccin BCG 

Abstention 


* Lymphoreticulose benigne d’inoculation ou maladie des griffes du chat 
** Lymphogranulomatose venerienne 


Tableau 3. Adenopathie(s) localisee(s) sans lesion d’inoculation 

Etiologie 

Confirmation diagnostique 

Traitement 

Mycobacterioses 

- M. tuberculosis 

- Mycobacterie atypique 

Anapath, BAAR au direct ; 
culture sur milieu de Lowenstein 

Antituberculeux en attente de 
I’antibiogramme 

Histoplasma var. duboisii 

Examen direct, serologie 

Itraconazole 

Toxoplasmose 

Serologie 

Aucun si immunocompetent 

Lymphome, maladie de Hodgkin, 
maladie de Castleman (HHV-8) ; 
metastase 

Anatomopathologie 



192 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




31 Syndromes 

Adenopathies infectieuses (conduite atenir) 


C 


SOMMAIRE 


) 


® ® ( INDEX ) 


5. Polyadenopathies superficielles 

L’origine est le plus souvent virale, notamment VIH, parfois parasitaire ou bacterienne (tableau 4). 

Le diagnostic repose sur les serologies, plus rarement sur la mise en evidence des bacteries ou des parasites 
(trypanosomes, leishmanies, microfilaires). 

Ailleurs, il peut s’agir d’une maladie hematologique : lymphome, LLC... ou d’une maladie generale : sarcoidose, 
lupus, maladie de Kawasaki, maladie de Whipple, allergie medicamenteuse. 


Tableau 4. Principales causes infectieuses de polyadenopathies superficielles 

Virales ++ 

Parasitaires 

Bacteriennes 

VIH 

Mononucleose infectieuse 

Cytomegalovirose 

Rubeole 

Adenoviroses 

Toxoplasmose 

Trypanosomoses africaine et 
americaine 

Leishmaniose viscerate 

Filarioses lymphatiques 

Syphilis secondaire 

Brucellose 

Mycobacterioses 
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Infections buccales 


• La cavite buccale est naturellement colonisees par un grand nombre d’especes bacteriennes cosmopolites 
aerobies (streptocoques, Neisseria...), anaerobies (Fusobacterium, Veillonella, actinomycetes...) et pardes 
levures (Candida) en petite quantite. Dans certaines conditions (mauvaise hygiene, carences nutrition- 
nelles, diabete, immunodepression, irritation locale) elles peuvent se comporter comme des opportunistes, 
infecter la cavite buccale et eventuellement diffuser dans les tissus voisins ou a distance. 

• Des micro-organismes exogenes peuvent aussi infecter la cavite buccale, qu’ils soient cosmopolites (herpes, 
enterovirus...) ou limites au milieu tropical (treponemes non veneriens, agents des mycoses profondes, 
leishmanies, bacilles de Hansen, du charbon...) 

• Les infections buccales peuvent presenter des particularites liees a des facteurs frequents dans le milieu 
tropical (retard a la consultation, malnutrition, climat...). 

• Les atteintes les plus frequentes sont representees par la primo-infection herpetique, les differentes formes 
de candidose orale et les problemes infectieux en rapport avec une pathologie plus specifiquement den- 
taire. 


1. Examen de la cavite buccale 

• II est effectue de fagon rigoureuse avec un abaisse langue et un bon eclairage permettant I’examen syste- 
matique des differentes parties de la bouche : langue (faces superieure et inferieure, bords lateraux), dents 
et gencives, faces internes des joues, faces internes et externes des levres, palais, oropharynx. 

• II s’accompagne parfois d’un palper (protege) des lesions ainsi que des aires ganglionnaires cervicales. 

• L’examen de la cavite buccale, par I’interet des renseignements qu’il peut apporter sur I’etat de sante d’un 
patient (mise en evidence d’une candidose buccale revelant un SIDA), meriterait d’etre effectue de fagon 
systematique au cours de tout examen general. 


2. Examens complementaires 

• La radiographie retro-alveolaire et les cliches panoramiques sont utiles pour evaluer I’etendue des infections 
des dents et de leurs supports, I’echographie, la radiographie et la tomodensitometrie apprecient leur 
extension. 

• Les prelevements microbiologiques sont surtout utiles en cas de diffusion locoregionale ou a distance 
(hemocultures) de I’infection. 

• Le cytodiagnostic est un examen a la fois simple, rapide, peu couteux et susceptible, dans des mains 
entrainees, d’apporter a peu de frais des renseignements determinants au cours de certaines affections 
(herpes, maladies bulleuses...). 


3. Infections des dents et de leurs supports 

• Elies concernent les dents, les ligaments alveolo-dentaires, les gencives, les alveoles osseuses, le cement. 
Une carie est habituellement le point de depart de I’infection (tableau 1). 
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Tableau 1. Principales infections dentaires 


Infection 

Mecanisme 

Symptomes 

Consequences 

Traitement 

Carie 

dentaire 

Destruction de 

I'email, de la dentine 
puis de la pulpe par 
la proliferation de 
bacteries de la plaque 
dentaire, favorisee par 
la mauvaise hygiene, 
les sucres 

Douloureuse si atteinte 
de la pulpe, cavite 
dentaire 

Dent grise 

Pulpite 

Destruction 
de la dent 

Soins de 
dentisterie 

Antiseptiques 

locaux 

Pulpite 

Infection de la pulpe 
dentaire 

Douleur au froid, au 
chaud, au sucre a la 
percussion laterale 
Vitalite de la pulpe + 

Granulomes 

apicaux 

Abces apicaux 

Desmontite 

Infection du ligament 
alveolo-dentaire 

Douleur pulsatile 
augmentee par le 
chaud, le decubitus, 
la percussion axiale, 
calmee par le froid 

Perte de la vitalite de 
la pulpe 


Gingivite 

Inflammation et/ou 
infection des gencives 

Pyorrhee 

Hypertrophie 
Saignements 
Ulcerations, necrose 
des gencives 

Dechaussement 
des dents 

1 re intention : 
amoxicilline ou 
macrolide + 
metronidazole, 
streptogramines, 
lincosamides 

2 e intention : 
amoxicilline 
+ acide 
clavulanique 

Parodondite 

Infection de I’ensemble 
des supports dentaires 

Douleur, signes de 
suppuration locaux, 
syndrome infectieux 

Destruction des 
tissus de support 

Dechaussement 
des dents 

Alveolites 

Abces apical 

Osteites 

Cellulites 

Suppurations locales 
des cavites osseuses 
des maxillaires ou des 
tissus mous 

Signes d’infection 
generaux et locaux 

Chronicite 

Extension 

locoregionale 

Bacteriemie 


• Le risque est I’extension regionale de I’infection (osteites maxillaires, cellulites, adenites cervicales, sinusite 
maxillaire, thrombophlebite jugulaire avec emboles septiques pulmonaires du syndrome de Lemierre et la 
diffusion de I’infection a distance : 

- bacteriemie : hemocultures indispensables, risque d’infection de protheses articulaires ; 

- endocardite : hemocultures indispensables, risques en cas de sequelles valvulaires de rhumatisme arti- 
culaire aigu ; 

- abces du cerveau ou du poumon ; 

- fievre au long cours ; 

- actinomycose pulmonaire. 

Toute intervention sur les dents et leurs supports necessite une chimioprophylaxie chez les patients porteurs 
de valvulopathies et de protheses. 

• Traitement : I’antibiotherapie est indiquee pour les atteintes les plus severes (tableau 1), surtout chez les 
patients immunodeprimes ou malnutris, elle est associee aux soins locaux (paragraphe 4.3). 
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4. Infections de la muqueuse buccale 

4.1. Diagnostic differential des infections buccales 

• La pathologie buccale ne se resume pas aux maladies infectieuses : 

- des pathologies inflammatoires, generates, tumorales benignes ou malignes peuvent comporter des 
manifestations buccales (tableau 2) ; 

- des maladies dermatologiques ou systemiques ont parfois des localisations buccales qui peuvent etre au 
premier plan de la symptomatologie ; certaines peuvent etre febriles (erytheme polymorphe muqueux ou 
syndrome de Stevens-Johnson, maladie de Kawasaki...) (tableau 2). 

• Le diagnostic positif de ces affections, parfois urgent, releve d’un avis specialise. 

• De meme, I’avis d’un dentiste ou d’un stomatologue est indique en cas de suspicion d’atteinte dentaire ou 
parodontale. 

4.2. Principales infections buccales 

Dans le tableau 2, figurent les principales affections pouvant etre observees dans ce contexte, classees a 
partir du signe d’examen clinique le plus significatif. Seuls sont signales des signes facilement identifiables, y 
compris par I’agent de sante n’ayant pas une grande experience de la pathologie buccale ou dermatologique. 

4.2.1. Ulcerations buccales 

Elies sont tres frequentes et font en general suite a une eruption bulleuse ou vesiculeuse rapidement rompue 
du fait du siege buccal et de ce fait rarement visible ; ces ulcerations sont souvent recouvertes d’un enduit 
fibrineux blanchatre, pseudo-membraneux, a distinguer des « plaques blanches » candidosiques ou leuco- 
plasiques. Les ulcerations linguales peuvent rarement etre dues a une actinomycose et simuler un cancer 
(voir le chapitre « Actinomycoses et nocardioses »). 

4.2.2. Angines 

Elies ne concernent par definition que la region pharyngo-amygdalienne, mais certaines infections 
peuvent predominer, transitoirement ou plus longtemps au niveau d’autres parties de la muqueuse 
buccale (primo-infection herpetique, chancre syphilitique. . .) ; elles s’ajoutent ainsi a la pathologie plus 
specifique de cette region (angines streptococciques, virales, diphterie, mononucleose infectieuse...) 
(voir le chapitre « Infections respiratoires hautes »). 

4.2.3. Gingivo-stomatites virales 
L’herpes est la cause la plus frequente : 

- La primo infection est frequente chez I’enfant (voir le chapitre « Herpes »). Sa guerison survient spontane- 
ment en une dizaine de jours. L’aciclovir (oral ou i.v.) n’est formellement indique que dans les formes severes 
et/ou celles de I’immunodeprime. 

- Les recurrences, surtout labiates, surviennent dans 30 a 50 % des cas. Elies ne relevent que de soins anti- 
septiques locaux (photo 1). 



196 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



32 Syndromes 

Infections buccales 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


Leucoplasie chevelue 

Due au virus EBV, elle est caracterisee par des stries 
blanchatres epaisses sur les bords de la langue 
et se voit surtout au cours du SIDA (photo 2). Elle 
regresse sous le simple effet de la restauration 
immunitaire due aux antiretroviraux. 



Maladie de Kaposi 

Cet angiosarcome du au virus HHV8 est plus sou- 
vent liee a I’infection par le VIH qu’endemique. Les 
localisations buccales siegent au niveau du palais 
ou des gencives et se traduisent par des macules 
ou des bourgeonnements rouge-violaces (photo 3). 
Les formes minimes regressent sous traitement 
antiretroviral efficace. 



Autres gingivo-stomatites virales 

Le zona des branches maxillaires du trijumeau se traduit par une eruption de la cavite buccale (photo 4). 
La varicelle, les coxsackies, les papillomavirus peuvent se traduire par des lesions bulleuses ou erosives 
(tableau 2). 
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4.2.4. Candidose orale 

• Le muguet est constitue de depots blanchatres dont I’ablation a I’aide de I’abaisse-langue est facile (photo 5). 
II peut etre rencontre chez le nourrisson et chez I’immunodeprime (infection par le VIH, chimiotherapie. . .). Son 
traitement repose sur I’application d’antimycosiques locaux : amphotericine B sous forme de suspension orale 
en bains de bouche, a garder 5 minutes en bouche avant de Pavaler ; miconazole en gel buccal, 4 fois par jour : 
nystatine en comprimes gynecologiques, 4 fois par jour ; fluconazole ou ketoconazole oraux en cas de lesions 
severes chez I’immunodeprime (voir le chapitre « Antifonqiaues »). 

• La candidose erythemateuse et atrophique (langue « rotie », diffusion possible au reste de la muqueuse 
buccale) se rencontre plus particulierement chez le sujet porteur de prothese dentaire ou au decours d’une 
antibiotherapie orale ou d’une corticotherapie generale prolongee. 


Photo 5. Candidose buccale. Muguet 

(ANOFEL 3. M. Feuilhade et C. Lacroix. 
Parasitologie-mycologie. CFIU Saint Louis. Paris) 



4.2.5. Syphilis 

• Elle reste frequente en milieu tropical. 

• On peut identifier, au niveau de la muqueuse buccale, des lesions contemporaines des trois stades de la 
maladie : 

- primaire : il s’agit alors d’un chancre buccal, labial ou amygdalien notamment, unique, indolore, indure, 
accompagne d’adenopathies mais sans eruption ; 

- secondaire : a type de « plaques fauchees » du dos de la langue, de papules perilabiales, d’ulcerations 
muqueuses superficielles (photo 6) ; les lesions sont souvent douloureuses, multiples et peuvent etre 
associees a une eruption ; 

- tertiaire, rares : leucoplasies, ulceres creusants. 

• Certains caracteres semiologiques sont classiques : absence de douleurs, adenopathie satellite, indura- 
tion des lesions primaires. 

• Le diagnostic repose sur les serologies (cardiolipidiques non specifiques : RPR, VDRL ; treponemiques spe- 
cifiques : TPHA, FTA-ABS), qui sont toutefois negatives au debut de la phase primaire. La mise en evidence 
de treponemes au fond noir est d’interpretation delicate au niveau buccal (presence de saprophytes, plus ou 
moins difficiles a differencier du treponeme pale) (voir le chapitre « Ulcerations qenitales »). 
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4.2.6. Treponematoses endemiques 

Le pian et le bejel symptomatiques sont encore rencontres chez des sujets issus de zones reculees. Leur 
presentation clinique, en particulier au niveau buccal, rappelle souvent celle d’une syphilis secondaire vene- 
rienne photo 7). II n’est pas possible de distinguer une treponematose endemique d’une syphilis venerienne 
sur la seule foi des examens serologiques (voir le chapitre « Treponematoses endemiques »). 



4.2.7. Charbon 

Les localisations buccales evoluent vers une necrose pseudo-membraneuse, des adenopathies et un 
cedeme cervical (voir le chapitre « Charbon »). 

4.2.8. Tuberculose 

Les ulcerations de la tuberculose primaire de la bouche sont chroniques, indolores et s’accompagnent 
d’adenopathies cervicales. 

4.2.9. Lepre 

Les lesions buccales a type de nodules hemorragiques sessiles sont observees dans 20 a 60 % des lepres 
lepromateuses, elles sont consecutives a celles de la muqueuse nasale et peuvent atteindre la langue, les 
levres, le palais mou et le pharynx. 

4.2.10. Mycoses profondes 

Les atteintes buccales sont peu frequentes, y compris dans les zones de forte endemie. Au cours des 
paracoccidioidomycoses sud americaines, des ulcerations buccales peuvent etre la localisation initiale 
de la mycose ou accompagner les atteintes pulmonaires ; elle touchent les alveoles et les gencives, plus 
rarement le palais et les levres (photo 8). L’histoplasmose peut aussi se manifester par des ulcerations 
buccales (voir le chapitre « Mycoses profondes tropicales »). 
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4.2.11. Leishmaniose cutaneo-muqueuse 

Elle est exceptionnellement observee sur le continent africain. Les formes latino-americaines touchant le nez 

et la muqueuse buccale peuvent survenir des mois ou des annees apres la primo-infection (voir le chapitre 

« Leishmanioses »). 

4.2.12. Noma 

• Le noma (ou cancrum oris) est une ulceration delabrante constitute en quelques jours au niveau d’une 
paroi de la cavite buccale, avec survenue d’une zone gangreneuse plus ou moins etendue d’elimination 
spontanee (photo 9). 

• Le point de depart en est une gingivite ulcero-necrotique dans laquelle certains germes anaerobies jouent 
un role preponderant, en particulier Fusobacterium necrophorum. 

• Chez I’enfant, ou on I’observe le plus souvent, le noma est associe a la malnutrition et a une mauvaise 
hygiene ; la mortality est elevee a la phase aigue (80 % sans traitement) et les sequelles souvent impor- 
tantes. 

• Chez I’adulte, il peut s’agir d’une manifestation de I’infection par le VIH. 

• La prise en charge au debut repose sur des antibiotiques actifs sur les anaerobies (metronidazole, penicil- 
line) ; la chirurgie est surtout indiquee au stade des sequelles. 
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Tableau 2. Principales infections de la muqueuse buccale 

Symptomes 

predominants 

Maladie 

Description clinique 

Remarque 

Diagnostics 
differentials non 
infectiologiques 


Primo-infection 

herpetique 

Gingivo-stomatite 
diffuse, douleurs, 
fievre, adenopathies 

Frequente, recidives 
labiales +++ 
ou endo-buccales + 



Varicelle 

Eruption cutanee 




Pied-main-bouche 
(coxsackie A16) 

Eruption cutanee des 
extremites 


Aphtes 

Ulceration(s) 

buccale(s) 

(volontiers 

recouvertes 

Herpangine 

Atteinte posterieure 


Maladies 

Bulleuses 

Primo-infection VIH 

Fievre, eruption 
cutanee, syndrome 
mononucleosique 

Serologie VIH negative 
au debut 

Lichen plan 

Maladies 

systemiques 

Tumeur ulceree 

Traumatisme 

d’un enduit 

pseudo- 

membraneux) 

Syphilis primaire 

Caractere indolore, 
adenopathie 

Serologies negatives 
au debut 

Syphilis tertiaire 

Caractere indolore, 
base induree, 
chronicite 

Rare 

dentaire 

Agranulocytose 


Histoplasmose 

Fievre associee 

Zones d’endemie de 

H. capsulatum 



Tuberculose 

Atteinte pulmonaire 
associee 

Localisation 

exceptionnelle 



Candidose (muguet) 

Decollement au 
grattage 

Parfois associee au 

VIH 

Leuco-cedeme 

ethnique 

Plaques 

blanches 

Leucoplasie chevelue 

Atteinte des bords de 
la langue 

Souvent associee au 

VIH 

Leucoplasie 

neoplasique 


Syphilis tertiaire 


Rare 

Lichen plan 


Papillomes viraux 


Nombreux HPV 
possibles 



Syphilis secondaire 

Eruption cutanee, 
plaque muqueuse 
genitale 

Serologies positives 



Treponematoses 

endemiques 



Tumeurs 

benignes 

Tumeurs 

malignes 

Lesions 
en relief 

Histoplasmose 

Aspect bourgeonnant 

Zones d’endemie de 

H. capsulatum 


Leishmaniose 

muqueuse 

Aspect violace 

Exceptionnelle en 

Afrique 


Maladie de Kaposi 


Souvent associee au 

VIH 



Lepromes 

Atteinte cutanee et 
nerveuse associee 

Formes LL evoluees 



• •• 
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Tableau 2. Principales infections de la muqueuse buccale 

Symptomes 

predominants 

Maladie 

Description clinique 

Remarque 

Diagnostics 
differentials non 
infectiologiques 

Langue 

depapillee 

Syphilis secondaire 

Eruption cutanee, 
atteinte de la 
muqueuse genitale 

Serologies positives 

Langue 

geographique 

Glossites 
carentielles (fer, 
vitamine B 12) 

Treponematoses 

endemiques 



Candidose (atrophique) 

Langue « rotie » 
erythemateuse 

Prothese dentaire, 
antibiotherapie, par- 
fois associee au VIH 

Taches 

rouges 

Arboviroses (dengue...) 

Purpura, gingivorragies 

Fait craindre une 
dengue 

Hemorragique 

Purpuras 

hematologiques 

Inflammations 

dermatologiques 

Neoplasies 

Maladie de Kaposi 

Aspect violace, plan ou 
relief 

Souvent associee au 

VIH 

Inflammation 

gingivale 

Gingivite ulcero- 
necrotique 

Terrain debilite, 
mauvaise hygiene, 
ulcerations papillaires 

Atteinte dentaire 

Parfois associee au 

VIH, peut evoluer vers 
un noma 

Maladies 

bulleuses 

Lichen plan 

Parodontite 

Atteinte dentaire 

Treponematoses 

endemiques 

stomatologiques 

Cheilite 

Syphilis 

Caractere indolore, 
eruption cutanee et 
plaques genitales 

Serologies 

treponemiques 

Cheilite actinique 
Neoplasies 

Lichen plan 

Lupus 

Tic de lechage ou 
de mordillement 

Eczema 

Maladie de 
Kawasaki 

Perleche de 
maceration 

Treponematoses 

endemiques 



Herpes (recurrences) 

Lesions en bouquet 

Frequent 

Impetigo 

Croutes d’aspect 
jaunatre 

Frequent 

Furoncle levre sup 


Risque de 

staphylococcie maligne 

Perleche angulaire 
candidosique 



Fistule 

cervico- 

faciale 

Fistule dentaire 

Lesion dentaire 

Prise en charge 
stomatologique 


Actinomycose 

Grains jaunes 


Noma 

Ulceration delabrante 
alteration de I’etat 
general 

Prise en charge 
medico-chirurgicale 
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4.3. Traitement symptomatique des infections de la muqueuse buccale 

• Outre les traitements etiologiques specifiques, un traitement symptomatique est souvent utile, notamment 
en cas de lesions ulcerees : tamponnement de lesions avec du violet de gentiane a 0,25 % en solution 
aqueuse ou, mieux, bains de bouche avec un antiseptique buccal dilue : hexetidine, chlorhexidine, polyvi- 
done iodee. 

• Les preparations mentholees sont contre-indiquees avant I’age de 30 mois. 

• La xylocai'ne visqueuse en application locale soulage transitoirement les douleurs mais ne doit pas etre 
deglutie sous peine d’entralner une anesthesie du carrefour pharyngo-larynge susceptible d’etre a I’origine 
de fausses routes. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/oral_health/en/index.htmi 
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Infections respiratoires hautes : 
rhino-pharyngites, angines, sinusites, otites, 
infections ORL tropicales 


Les rhinopharyngites, les angines, les sinusites et les otites sont des infections cosmopolites aigues tou- 
chant surtout I’enfant. Dans les pays tropicaux, elles posent un probleme de prise en charge aux niveaux 1 et 
2 de la pyramide sanitaire (voir le chapitre « Prise en charge inteqree des maladies de I’enfant (PCIME) »). 

Ces infections respiratoires aigues hautes entrainent une mortality bien moindre, a cet age, que les infec- 
tions respiratoires aigues basses (voir le chapitre « Infections respiratoires basses ») mais elles peuvent etre 
la source de graves sequelles (surdite, cardiopathie rhumatismale). Certaines infections ORL bacteriennes et 
surtout mycosiques sont repandues en milieu tropical et touchent essentiellement I’adulte. Elles necessitent 
un diagnostic biologique et une prise en charge therapeutique aux niveaux plus eleves de la pyramide sani- 
taire et sont la source d’invalidites et de sequelles. 


1. Rhinopharyngites 

La rhinopharyngite aigue est une inflammation ou une infection simultanee des fosses nasales et du pharynx 
dont I’origine est quasiment toujours virale : rhinovirus, coronavirus, Myxovirus influenzae et para-influenzae, 
virus respiratoire syncytial, adenovirus, enterovirus. Elle predomine chez I’enfant de 6 mois a 6 ans (« maladie 
d’adaptation »). 

La transmission se fait par voie aerienne. Apres une incubation courte de 2 a 3 jours, le tableau associe 
fievre, douleurs pharyngees, obstruction nasale, rhinorrhee aqueuse puis muco-purulente, fievre habituelle- 
ment moderee, possiblement elevee chez le jeune enfant. 

La muqueuse est inflammatoire avec parfois un ecoulement posterieur. Des adenopathies sous angulo- 
maxillaires sont frequentes. 

La rhinopharyngite peut s’associer a une otite moyenne aigue congestive (otoscopie systematique chez 
I’enfant), une sinusite aigue et/ou une bronchite aigue selon le tropisme du virus en cause. Chez le nourris- 
son, le tableau peut parfois etre trompeur sous la forme d’une gastro-enterite aigue febrile. 

Devolution est favorable en une semaine. Une surinfection bacterienne peut parfois survenir (Haemophilus, 
pneumocoque), faisant persister ou reapparaltre la fievre : otite purulente, sinusite purulente, ethmoidite. Des 
formes recidivantes ou chroniques existent, plus frequentes chez les enfants en collectivite. Des facteurs 
favorisants sont a rechercher (allergie, tabagisme passif, pollution). 

Le traitement est toujours symptomatique : antipyretiques (paracetamol, salicyles, prevention des convul- 
sions chez le nourrisson), lavages avec du solute physiologique, aspirations des secretions nasales. II faut 
privilegier les mesures d’hygiene et eviter toute antibiotherapie systematique, le plus souvent inutile. L’anti- 
biotherapie n’est a initier d’emblee que s’il existe une complication bacterienne precoce ou chez I’enfant a 
risque d’otite moyenne aigue purulente (nourrisson garde en collectivite, antecedent d’otite recidivante) ou 
sur terrain immunodeprime. En dehors de ces situations particulieres, une antibiotherapie differee est a 
proposer en cas de suspicion de surinfection bacterienne (fievre persistante au-dela de 4 jours). Le choix de 
I’antibiotherapie repose sur les memes principes que pour I’otite moyenne aigue (OMA) purulente. 
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2. Angines (tableau 1) 

Definition : douleur de gorge avec sensation de striction, dysphagie, syndrome infectieux, parfois adenopa- 
thies sous-maxillaires. 

Seules les angines bacteriennes sont a traiter. 


Tableau 1. Differentes angines et leurs etiologies 

Angine erythemateuse 
ou erythematopultacee 

Angines a fausses 
membranes 

Angine 

ulcero-necrotique 

Angine vesiculeuse 

Streptocoque A 

Virus 

EBV (MNI) 

C. diphtheriae 

Angine de Vincent 
(fusobacteries) 
Agranulocytose 
Hemopathies malignes 
Syphilis 

Herpes 

Coxsackie A 
(herpangine) 


2.1. Angines erythemateuses ou erythemato-pultacees 

II est important de suspecter ou de diagnostiquer la responsabilite des streptocoques A 13-hemolytiques 
afin d’entreprendre un traitement destine a prevenir le rhumatisme articulaire aigu (RAA). Le tableau a un 
debut brutal, febrile avec inflammation du pharynx (annexes lymphoides), douleur constrictive de la gorge, 
augmentee a la deglutition. Line otalgie est possible. II existe une hypertrophie ganglionnaire locoregionale. 
L’angine s’observe chez I’enfant de plus de 2 ans et I’adulte de moins de 40 ans. Les angines erythemateuses 
(photo 1) ou erythemato-pultacees sont le plus souvent d’origine virale. L’etiologie est bacterienne (le plus 
souvent streptocoque A) dans 10 a 25 % des cas chez I’adulte et 25 a 40 % des cas chez I’enfant de 3 a 
14 ans. Chez I’enfant, I’examen clinique ne permet pas de determiner I’etiologie virale ou bacterienne. 


Photo 1. Angines erythemateuses 


Chez I’adulte, le score de Mac Isaac permet de la determiner de fagon probabiliste. II faut additionner les 
points suivants : 

- fievre > 38 °C = 1 ; 

- absence de toux = 1 ; 

- adenopathies cervicales anterieures = 1 ; 

- atteinte amygdalienne (augmentation du volume ou exsudat ) = 1 ; 

- age : 15 a 44 ans = 0, a partir de 45 ans = moins 1. 
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Le score permet d’estimer la probabilite de I’etiologie streptococcique : 

- score de 0 a 1 : probabilite faible ; 

- score de 2 a 3 : probabilite plus forte, mais < 50 % ; 

- score 4 : probabilite > 50 % ; 

- score 5 : probabilite 75 %. 

La difficulty principale est d’identifier parmi les angines de I’enfant celles suspectes d’etre des angines a 
streptocoque necessitant une antibiotherapie (figure 1). 

Le diagnostic microbiologique repose actuellement sur les tests de diagnostic rapide (TDR) du streptocoque 
realise par le medecin par ecouvillonnage des amygdales. Si disponible, le TDR doit etre realise chez les 
enfants a partir de I’age de 3 ans et chez les adultes avec un score de Mac Isaac > 2. La reponse est obtenue 
en quelques minutes. Le prelevement de gorge pour culture classique necessite la presence d’un laboratoire 
de bacteriologie (tableau 2). 


Tableau 2. Principales bacteries pathogenes mises en evidence par le prelevement de gorge 

Corynebacterium diphtheriae 
Treponeme 

Streptocoques A 13-hemolytiques 
Gonocoques 

Association fuso-spirillaire 
(anaerobies) 


Le traitement classique reposait sur la penicilline V pendant 10 jours. Un raccourcissement du traitement 
est actuellement possible avec certains antibiotiques. Le traitement etiologique ou presomptif des angines 
a streptocoque repose actuellement sur I’amoxicilline a la dose de 2 g/jour (en 2 prises) chez I’adulte et de 
50 mg/kg/jour (en 2 prises) chez I’enfant pendant 6 jours. Les macrolides (erythromycine) sont recomman- 
des en cas d’allergie aux penicillines. Pour les macrolides, la duree de traitement est classiquement de 
10 jours mais avec certains macrolides, cette duree peut etre raccourcie : laclarithromycine ou la josamycine 
peuvent etre presents pour une duree de 5 jours, I’azithromycine pour une duree de 3 jours. Le traitement ne 
diminue pas toujours la duree des signes (5 a 7 jours) mais previent le RAA. 

En milieu tropical, ce traitement antibiotique est systematique devant toute angine erythemateuse ou erythe- 
matopultacee jusqu’a I’age de 25 ans afin d’eviter la survenue du RAA. 
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2.2. Autres angines 

Voir tableau 1 et chapitres « Infections par le CMV et I’EBV », « Diphterie », « Herpes (HSV-1, HSV-2) », « Infections 
par les enterovirus », « Ulcerations genitales ». 



3. Sinusites 

La sinusite est une infection d’une ou plusieurs cavites para nasales (sinus maxillaires, frontaux, ethmoi'daux, 
sphenoidaux), habituellement concomitante d’une rhinopharyngite. 

3.1. EthmoYdite aigue purulente 

Elle survient chez le nourrisson et I’enfant. Elle associe une atteinte generate marquee (fievre elevee a 39-40 °C, 
cephalees, prostration) a une rhinorrhee purulente et un oedeme extensif aux paupieres depute Tangle interne 
de I’oeil. Si disponible, le scanner confirme le diagnostic. L’hospitalisation s’impose pour antibiotherapie 
urgente. L’ethmoidite aigue de I’enfant est frequemment due a Haemophilus influenzae capsule type b (qui 
peut etre prevenu par la vaccination) mais aussi a Staphylococcus aureus ou Streptococcus pneumoniae. 
L’ethmoidite impose une antibiotherapie parenterale urgente par une cephalosporine de 3 e generation 
associee a un aminoside. Une intervention chirurgicale est souvent necessaire. 

3.2. Sinusite aigue maxillaire 

Elle est possible a partir de 5 ans et elle est la forme predominante de I’adulte. II s’agit le plus souvent d’une rhino- 
sinusite congestive, d’origine virale, contemporaine d’une rhinopharyngite. Aux signes de la rhinopharyngite 
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s’ajoutent des douleurs bilaterales moderees des sinus maxillaires (douleurs sous-orbitaires). Parfois, une 
surinfection bacterienne entraine une sinusite aigue purulente. La sinusite maxillaire purulente donne, dans 
un contexte de fievre, parfois elevee, persistant au-dela des 3 jours habituels de la rhinopharyngite, une dou- 
leur sous-orbitaire continue, pulsatile, souvent unilateral, accentuee par la tete penchee en avant, associee 
a un mouchage purulent homolateral (I’hyperalgie sans mouchage caracterise la sinusite bloquee). 

La sinusite aigue frontale, donne une symptomatologie identique, avec une localisation sus-orbitaire des 
douleurs. Les sinusites frontales se compliquent plus souvent. 

La rhinoscopie retrouve une muqueuse congestive et un ecoulement purulent du meat moyen. La radiogra- 
phie des sinus (incidences nez-menton plaque et nez-front plaque) montre une opacite totale ou un niveau 
liquide de la (des) cavite(s) concernee(s) ou une opacite en cadre (photo 2). Si disponible, le scanner des 
sinus est preferable a la radio. Les infections dentaires favorisent les sinusites maxillaires, habituellement 
unilaterales dans ce cas. 



Photo 2. Sinusite maxillaire bilaterale 
radiographie 


3.3. Sinusite aigue sphenoidale 

Elle se manifeste essentiellement par des douleurs profondes retro-orbitaires irradiant vers la peripherie du 
crane. Ces douleurs, au premier plan, sont tenaces, insomniantes, non calmees par les antalgiques habituels 
et associees a une rhinorrhee posterieure coulant sur la paroi posterieure du pharynx (signe du rideau). Au 
niveau 3, I’imagerie de reference est le scanner car la radiographie de profil pour visualiser le sinus sphenoi- 
dal est souvent prise en defaut. Le risque majeur est la thrombose du sinus caverneux. Les bacteries res- 
ponsables peuvent etre Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae ou Moraxella catarrhalis, mais 
aussi Streptococcus pyogenes et Staphylococcus aureus dans cette localisation. La sinusite sphenoidale 
requiert une association antibiotique parenterale. 

3.4. Sinusite purulente 

Lors d’une sinusite purulente, un prelevement a visee bacteriologique peut etre realise par aspiration directe 
du pus au niveau du meat moyen (lieu de drainage des sinus maxillaires, frontaux et ethmoidaux). Les 
principaux germes responsables de sinusites purulentes communautaires sont Haemophilus influenzae ou 
Streptococcus pneumoniae, puis Moraxella catarrhalis ; streptocoque A et anaerobies sont rares, ainsi que 
Streptococcus pyogenes et Staphylococcus aureus (sinus ethmoidal ou sphenoidal). Les sinusites nosoco- 
miales (intubation nasotracheale) sont dues a Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Entero- 
bacter, Serratia et autres bacilles Gram negatif. 

Les complications peuvent etre orbitaires (abces, cellulite, compression oculaire), meningo-encephaliques 
(meningite, abces cerebral ou extra-dural, empyeme sous-dural) et thrombo-emboliques (thrombophlebite 
cerebrale). Des episodes infectieux repetes, insuffisamment traites ou entretenus par des facteurs predis- 
posants (dents, allergie, polypose nasosinusienne, pollution, tabagisme...) peuvent conduire a une sinusite 
chronique maxillaire et/ou frontale. L’identification du germe est importante pour adapter I’antibiotherapie. 
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Pour les sinusites frontales ou maxillaires, I’antibiotherapie n’est indiquee que devant la persistance ou 
I’importance des symptomes evoquant une sinusite purulente, notamment en cas de symptomes et fievre 
persistants au-dela de 4 jours. La duree du traitement est de 7 a 10 jours. Les antibiotiques recomman- 
des sont les memes que pour I’otite moyenne aigue (OMA) purulente. Les anti-inflammatoires non steroi- 
diens sont contre-indiques ; les corticoides peuvent etre utilises en cure courte (3 a 5 jours, prednisone 
0,5-1 mg/kg/jour) en cas de sinusite aigue hyperalgique. 

En cas d’echec du traitement medical, une ponction de sinus peut s’averer necessaire. 


4. Otites 

4.1. Otite moyenne aigue (OMA) 

Elle est definie comme une inflammation aigue de I’oreille moyenne. 

L’OMA purulente est definie par I’existence d’un epanchement purulent ou mucopurulent dans la caisse du 
tympan. De nombreuses OMA sont d’origine virale, declenchees par une rhinopharyngite contigue : OMA 
congestives. La surinfection bacterienne est impliquee dans le processus inflammatoire dans 60 a 70 % 
des cas. Haemophilus influenzae et Streptococcus pneumoniae sont les bacteries le plus frequemment 
retrouvees, mais le pneumocoque est associe a un risque de complications plus eleve. Les autres bacteries 
retrouvees sont Moraxella catarrhalis , et plus rarement Streptococcus pyogenes groupe A, Staphylococcus 
aureus, enterobacteries, Pseudomonas aeruginosa, anaerobies. 

L’OMA est surtout une pathologie pediatrique consecutive aux nombreuses infections virales rhinopharyn- 
gees de I’enfance, moins frequente apres 6 ans. 

L’OMA congestive, la plus frequente, est une inflammation de I’oreille moyenne contemporaine d’une rhino- 
pharyngite (tympan rose-rouge en raison de la congestion, hypervascularisation, avec reliefs osseux conser- 
ves). C’est une infection virale qui guerit spontanement en meme temps que la rhinopharyngite. 

Dans certains cas, I’otite evolue vers I’OMA purulente. Dans les suites d’une rhinopharyngite aigue, appa- 
raissent fievre, otalgies pulsatiles a predominance nocturne, parfois hypoacousie. Des signes generaux 
non specifiques peuvent s’y associer, tels que des troubles digestifs (refus alimentaire, diarrhee) ou une 
modification du comportement (irritabilite). Dans les formes tres evoluees, un ecoulement de pus traduit une 
perforation spontanee du tympan. Chez le tout jeune enfant, les signes sont souvent peu evocateurs, I’otite 
doit etre systematiquement recherchee par examen du tympan a I’otoscope. 

Differentes phases devolution sont observables : 

- I’OMA purulente precoce (tympan rouge bombe, avec des reliefs osseux disparus) ; 

- I’OMA purulente perforee (tympan perfore avec eventuel ecoulement). 

La paracentese a visee diagnostique n’est indiquee que devant une OMA purulente du nourrisson de moins 
de 3 mois, en cas d’otite recidivante, de mastoi'dite ou d’echec du traitement probabiliste. Un prelevement 
doit etre systematiquement realise pour examen bacteriologique afin d’adapter I’antibiotherapie. 

La grande majorite des OMA purulentes guerissent spontanement. La guerison spontanee est plus frequente 
dans les OMA peu symptomatiques (le plus souvent dues a Haemophilus influenzae) et chez I’enfant de plus 
de 2 ans. Les complications s’observent plus souvent lors des OMA tres symptomatiques (le plus souvent 
dues au pneumocoque) et chez I’enfant de moins de 2 ans. 

Ainsi, chez I’enfant de moins de 2 ans, I’antibiotherapie est indiquee d’emblee devant toute OMA purulente. 

En revanche, chez I’enfant de plus de 2 ans, il est recommande de ne traiter d’emblee que les OMA tres 
symptomatiques avec fievre elevee > 38,5 °C et douleurs importantes. Chez I’enfant de plus de 2 ans avec 
une OMA purulente peu febrile et peu douloureuse, un traitement symptomatique suffit avec reevaluation de 
I’enfant a 48-72 heures. 

Les complications surviennent dans les suites d’OMA purulente dont le traitement est inapproprie : meningites 
purulentes, mastoidite, thrombophlebite cerebrale, abces du cerveau, otites moyennes recidivantes et otite 
chronique avec risque de perte auditive (photo 3). Les antalgiques et antipyretiques (salicyles, paracetamol) 
sont utiles. Toutefois, tout traitement auriculaire est proscrit lorsque le tympan est ouvert. 
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Le traitement antibiotique est present pour une duree de 8 a 10 jours chez I’enfant de moins de 2 ans, de 
5 jours chez I’enfant de plus de 2 ans et I’adulte. II faut tenir compte des niveaux de resistance observes 
localement. Les pneumocoques de sensibilite diminuee a la penicilline restent habituellement sensibles a 
I’amoxicilline (alors qu’ils sont souvent intermediates ou resistants aux cephalosporines orales de 2 e ou 
3 e generation). La resistance des pneumocoques aux macrolides peut etre elevee dans certains pays (voir le 
chapitre « Resistance aux antibacteriens ») : 

- antibiotique de 1 re ligne : amoxicilline (enfant : 80 a 90 mg/kg/jour, en 2 a 3 prises orales ; adulte : 2 a 3 g/jour 
en 2 ou 3 prises) ; 

- en cas d’echec (souvent du a un pneumocoque de sensibilite diminuee a la penicilline), la dose d’amoxicil- 
line peut etre augmentee a 150 mg/kg/jour en 3 prises ; 

- en cas d’allergie, macrolide : erythromycine (25-50 mg/kg/jour en trois prises) ou cotrimoxazole (30 mg/kg/ 
jour de sulfamethoxazole en deux prises) ou I’association erythromycine-sulfafurazole (figure 2) ; 

- dans certaines situations (exemple : OMA due a un Haemophilus ou Moraxella resistant a I’amoxicilline) : 
association amoxicilline-acide clavulanique (enfant : 80 mg/kg/jour en 3 prises ; adulte : 2 a 3 g/jour en 2 
ou 3 prises) ; 

- la ceftriaxone en intramusculaire (50 mg/kg/jour x 3 jours) doit etre reservee pour le traitement des rares 
souches de pneumocoque resistantes a la penicilline ou d 'Haemophilus resistant a I’association amoxicil- 
line-acide clavulanique. 


Photo 3. Otite chronique avec perforation 
tympanique 



j 


210 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



OO „ , (SOMMAIRE) 

OO Syndromes v J 

Infections respiratoires hautes : rhino-pharyngites, angines, 
sinusites, otites, infections ORL tropicales 


S ® ( INDEX ) 



4.2. Otite externe 

L’otite externe est I’infection du conduit auditif externe. Elle se traduit par des douleurs insomniantes. Ces 
douleurs sont exacerbees par la pression du tragus et la traction du pavilion. 

Le traitement est local (antibiotiques, antiseptiques). En I’absence de visualisation du tympan, ne pas utiliser 
de gouttes locales potentiellement ototoxiques (figure 3). 
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5. Rhinosclerome 

Le rhinosclerome est une affection granulomateuse chronique du rhinopharynx due le plus souvent a un bacille 
Gram negatif : Klebsiella rhinoscleromatis. La transmission interhumaine est faible et s’etablirait par contact 
direct avec les secretions nasales. Elle atteint preferentiellement les adultes jeunes, exceptionnellement les 
enfants. Le diagnostic est suspecte devant toute rhinite chronique hypertrophique survenant en zone d’ende- 
mie : Afrique de I’Est et centrale, Egypte, Afrique du Nord. La maladie debute par une rhinite banale, evoluant 
vers une rhinorrhee purulente fetide crouteuse, parfois une epistaxis. La muqueuse de la cloison nasale appa- 
ralt hypertrophiee, parsemee de granulations. Ces granulations proliferent de proche en proche, progressant 
au sein d’un tissu qui devient sclereux. Ces exuberances de consistance pierreuse peuvent obstruer les fosses 
nasales et faire saillie a I’orifice des narines (photo 4). L’affection reste le plus souvent localisee aux narines, 
mais une extension est possible, d’une part, vers le larynx jusqu’aux hiles bronchiques et, d’autre part, en 
profondeur vers les tissus mous et le massif osseux facial. Devolution s’etale sur plusieurs annees. Dans des 
stades avances, les lesions peuvent etretres mutilantes. L’examen anatomopathologique est specifique, 
montrant un granulome avec de grands histiocytes spumeux contenant le germe. Le traitement comporte une 
antibiotherapie prolongee de 6 a 8 semaines. Les tetracyclines represented I’antibiotique de choix. Le germe 
est aussi sensible a la streptomycine, au cotrimoxazole et a la rifampicine. 
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6. Rhinosporidiose 

Elle est due a un champignon, Rhinosporidium seeberi, dont le reservoir est I’eau stagnante, responsable de 
lesions granulomateuses de la sphere ORL. 

La maladie est peu frequente, endemique en Inde, au Sri Lanka, en Argentine et au Bresil et sporadique 
dans les autres pays tropicaux. Les ruraux travaillant dans les rizieres ou en contact avec le sable sont des 
personnes a risque. 

Au cours de la forme nasale, forme la plus frequente, les patients se plaignent de sensation de corps etran- 
ger nasal ou de rhinorrhee. La rhinoscopie objective des maculo-papules puis des lesions polypoides rou- 
geatres, friables, saignant facilement, predominant au niveau de la partie posterieure des fosses nasales. 
Progressivement leur extension posterieure obstrue le pharynx et le larynx et I’extension anterieure permet 
de visualiser directement les polypes au niveau des narines. 

Plus rarement sont observees des localisations au niveau de la cavite buccale (photo 5), du conduit auditif, 
des paupieres, des organes genitaux, de la region ano-rectale. 

L’examen mycologique direct montre la presence de spores a paroi epaisses. L’examen anatomo-patholo- 
gique montre des sporanges remplis d’endospores. R. seeberi n’est pas cultivable. 

Le traitement repose sur I’ablation chirurgicale ou I’electrocoagulation. 


Photo 5. Rhinosporidiose de la cavite buccale 

(ANOFEL 4. E. Drouhet. Unite de Mycologie. 
Institut Pasteur. Paris) 



7. Conidiobolomycose 

En milieu tropical, I’inhalation de spores du champignon Conidiobolus conoratus (zygomycete, Entomophtorale) 
dont le reservoir est I’humus peut entrainer des lesions chroniques de la muqueuse nasale se manifestant 
initialement par un sentiment de corps etranger et par des epistaxis. Les lesions sont nodulaires, ligneuses et 
peuvent s’etendre aux sinus, au pharynx, au palais et a la face realisant un facies dit « en groin », ou « de tapir » 
(photo 6). L’examen mycologique direct objective des filaments a parois fines. La culture confirme le diagnostic. 
Le traitement repose sur I’amphotericine B (risque de toxicite renale) et le ketoconazole (risque de toxicite 
hepatique) (voir les chapitres « Antifonaiques » et « Mycoses profondes tropicales »). 
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Photo 6. Conidiobolomycose 

(ANOFEL 4. Parasitologie- 
Mycologie. CHU de Nice) 



8. Autres infections tropicales de la sphere ORL 

Le rhinosclerome, la rhinosporidiose et la conidiobolomycose sont a differencier des eishmanioses cutaneo- 
muqueuses, de la tuberculose, de la lepre, de la syphilis tertiaire des treponematoses non veneriennes et 
d’autres mycoses tropicales profondes comme la paracoccidioTdomycose. 

Au Moyen-Orient et en Afrique du Nord, l’« Halzoun » est provoque par la fixation de nymphes de Linguatula 
serrata (pentastome) au niveau du pharynx apres !a consommation de foie cru d’ovin ou de caprin contamine. 
Une toux, une dyspnee, une dysphonie ou des hemoptysies menent a examiner I’arriere gorge et a identifier 
les larves qui se detachent apres administration d’anesthesiques locaux ou sont extraites mecaniquement. 

En Amerique centrale et aux Antilles, ces memes symptomes peuvent etre dus a la fixation dans les voies 
aeriennes superieures de I’homme de Syngamus sp., helminthe animal parasitant I’homme a I’etat adulte. 
Cette syngamose est diagnostiquee par I’examen ORL ou la recherche d’ceufs dans les expectorations ou 
les selles. Le traitement repose sur les benzimidazoles (voir le chapitre « Antiparasitaires »). 

Les myiases sont repandues dans tous les pays tropicaux. Le developpement des asticots dans les fosses 
nasales ou les conduits auditifs peut conduire a de graves infections et a une dissemination cerebrale fatale. 

Une sangsue aquatique des animaux, Limnatis linotica, repandue dans le pourtour de la Mediterranee, peut 
contaminer I’homme apres la boisson d’eau contaminee. En se fixant dans la sphere ORL, elle entraTne des 
signes mineurs (pharyngite, epistaxis, anemie) mais sa localisation au niveau des voies aeriennes inferieures 
peut provoquer une dyspnee severe. 

Les corps etrangers (petits objets, perles, graines) des fosses nasales et surtout des conduits auditifs 
externes sont frequemment la cause d’infections chez les enfants des pays tropicaux. Leur extraction sous 
rhinoscopie ou otoscopie permet la guerison. 

Le carcinome du rhinopharynx est diagnostique par I’examen anatomo-pathologique. Ce cancer frequent 
en Asie est induit par le virus EBV. La tumeur du Burkitt est plus souvent de localisation maxillaire qu’ORL. 
Elle touche surtout I’enfant africain et est aussi induite par le virus EBV (voir le chapitre « Infections tropicales 
et cancer »). 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Prise en charge integree des maladies de I’enfant (OMS) : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2000/WHO_FCH_CAH_00.12_fre.pdf 
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Infections respiratoires basses 


• Chaque annee, 4 millions de deces sont attribues dans le monde a une infection respiratoire aigue (IRA). 
Ces deces sont dus essentiellement aux IRA basses (IRAb) qui tuent surtout les enfants de moins de 5 ans. 
Les IRA represented 20 % de la mortality infantile. Elies sont la premiere cause mondiale de mortality a 
cet age. 

• Dans les pays en developpement, chaque enfant de moins de 5 ans fait 4 a 8 episodes d’IRA par an, 
representant 50 % des causes de frequentation des structures de sante par les enfants. 

• Trois quarts des IRA sont « hautes » et 1/4 des IRA sont « basses » (voir le chapitre « Infections respiratoires 
hautes »). 

• Les IRAb sont les plus graves et rassemblent les epiglottites, les laryngites, les tracheites, les bronchites, 
les bronchiolites et surtout les pneumonies ainsi que les broncho-pneumonies. 

• A cote des IRAb rapidement mortelles ou rapidement gueries spontanement ou avec I’aide d’antibiotiques, 
habituellement sans sequelles, des infections respiratoires basses se presented sous forme subaigue ou 
chronique : tuberculose, mycoses profondes et parasitoses pulmonaires. La mise en evidence de I’agent 
pathogene y est alors fondamentale afin de choisir un traitement specifique limitant la mortality et les 
sequelles. 

• L’infection par le VIH etant souvent revelee par une pneumopathie et I’incidence de la tuberculose etant 
elevee dans les pays tropicaux, la serologie VIH et la recherche de BK dans les crachats sont des examens 
a associer systematiquement au bilan etiologique des infections pulmonaires. 


1. Infections respiratoires aigues basses (IRAb) 

• Le controle des IRAb est une des priorites de I’OMS pour reduire la mortality infantile. 

• Au cours de la prise en charge, il est important de preciser la nature bacterienne de I’infection justifiant 
alors une antibiotherapie. L’isolement de I’agent causal etant difficile et la preuve de son role pathogene 
incertaine, le diagnostic etiologique est surtout presomptif notamment au niveau 1 (dispensaires) de la 
pyramide sanitaire (voir le chapitre « PCIME »). 

• Des examens complementaires simples permettent une adaptation des traitements et la prise en charge 
des cas graves aux niveaux de reference 2 et 3 : centres de sante de reference (CSR) du district sanitaire, 
hopitaux regionaux (province) ou nationaux (CHU). 

1.1. Epidemiologie. Etiologies 

A titre d’exemple, les IRAb ont represente 8,3 % des hospitalisations dans le service de pneumologie de 

Bamako en 2000 et 28,8 % des motifs d’hospitalisation a Bobo Dioulasso en 1998. 

1.1.1. Micro-organismes responsables des IRAb 

• La preponderance des microorganismes responsables d’infections respiratoires basses (tableau 1) varie 
selon I’age, le terrain et les regions. Au cours des IRAb, le pneumocoque predomine chez les adultes ; 
chez les enfants, le pneumocoque, Haemophilus influenzae et le virus respiratoire syncytial (VRS) sont les 
agents les plus frequents. Au cours du SIDA, le pneumocoque, le bacille de Koch et Pneumocystis jiroveci 
sont surtout en cause. 

• Des pathogenes particuliers sont repandues dans certaines zones : Burkholderia pseudomallei et 
Penicillium marneffei en Asie, Histoplama duboisii en Afrique, Histoplasma capsulatum en Amerique 
Latine. La legionellose touche surtout les personnes agees ou immunodeprimees. Les virus de la grippe 
sont cosmopolites et infectent I’adulte comme I’enfant. 
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Tableau 1. Principaux micro-organismes responsables d’infection respiratoires basses 

Bacteries 

Virus 

Champignons 

Streptococcus pneumoniae 

Virus respiratoire syncytial 

Histoplasma duboisii et 

Haemophilus influenzae 

Myxovirus para influenzae 

H. capsulatum 

Staphylococcus aureus 

Morbillivirus 

Aspergillus sp. 

Klebsiella pneumoniae 

Adenovirus 

Pneumocystis jiroveci 

Mycoplasma pneumoniae 

Enterovirus 

Cryptococcus neoformans 

Chlamydia pneumoniae 

Bordetella pertussis 

Myxovirus influenzae 

Herpesviridae 

Penicillium marneffei 

Coxiella burnetti 

Certains arbovirus et virus des 

Parasites 

Bacteries anaerobies 
Enterobacteries 

Bacille de Koch 

Leptospires 

Nocardia sp. 

fievres hemorragiques (Hantaan) 

Paragominus sp. 

Echinoccocus granulosus 
Migrations larvaires 

Bilharzies 


1.1.2. Facteurs de risque d’lRAb 

• Adulte : broncho-pneumopathie chronique, tabagisme, alcoolisme, insuffisance renale/hepatique, age 
> 65 ans. 

• Enfant : petit poids de naissance, malnutrition proteino-energetique, carence en vitamine A, cardiopathie 
congenitale, bas niveau socio-economique. 

•Adulte et enfant : tabagisme passif, pollution, hemoglobinoses, VIH-SIDA, mucoviscidose, chimiothera- 
pies, bas niveau socio-economique. 

• Personne vivant avec le VIH : lymphocytes CD4 < 200 cellules/mm 3 , antecedents de pneumonie ou de 
bacteriemie a pneumocoque, hypo albuminemie. 

1.2. Physiopathologie 

• Les micro-organismes contaminent les voies respiratoires essentiellement par voie aerienne et rarement 
par bacteriemie. 

• L’adhesion aux cellules respiratoires est necessaire a I’expression de leur pathogenicite. 

• La destruction des cils de I’epithelium (virus, pneumocoques, H. influenzae), la necrose cellulaire et I’inflam- 
mation qui en resultent sont responsables des symptomes generaux (fievre) et locaux (obstruction des 
voies respiratoires au cours des laryngites et des epiglottites, expectoration de mucus et de debris cellu- 
laires, hemoptysies). Les troubles de la diffusion gazeuse alveolaire et I’obstruction des bronchioles sont 
responsables de I’hypoxie, de I’hypercapnie, de la dyspnee puis au maximum d’un syndrome de detresse 
respiratoire aigu (SDRA). 

• Les defenses naturelles sont mecaniques (toux, filtration de I’air par les voies aeriennes superieures, cils), 
chimiques (mucus, surfactant alveolaire) et immunologiques (macrophages alveolaires, polynucleaires, 
immunoglobulines dont les IgA de surface, lysosyme, cytokines, immunite a mediation cellulaire...). Le 
reflexe de deglutition protege de I’inhalation d’aliments par fausse route. L’alteration de ces mecanismes 
de defense favorise les infections respiratoires basses. 

1.3. Prise en charge des IRAb 

L’objectif est de reconnaTtre les signes fonctionnels, d’evaluer la gravite, de juger de la necessity d’une anti- 

biotherapie et d’un transfert eventuel du patient vers un niveau superieur de la pyramide sanitaire. 

1.3.1. Signes fonctionnels 

En faveur d’une IRAb : fievre, toux, dyspnee, douleur thoracique. 

• Epiglottite de I’enfant : debut brutal, fievre elevee, dysphagie, hypersalivation, bradypnee inspiratoire, 
dysphagie, stridor, toux rare et claire, voix claire, asphyxie. 
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• Laryngite sous glottique de I’enfant : debut progressif, bradypnee inspiratoire, dyspnee intense, toux et 
voix rauques ou eteinte, absence de dysphagie, fievre en regie peu elevee, rhinopharyngite frequente, etat 
general conserve. 

• Laryngite striduleuse de I’enfant : apparition brutale de signes de laryngite aigue de duree breve, apnees et 
cyanoses breves et recidivantes, fievre peu elevee ou absente, rhume, voix et toux rauque. 

• Laryngite diphterique (croup) : dyspnee, voix eteinte, fausses membranes pharyngees, hypotension. 

• Tracheite ou bronchite : toux seche, brulures thoraciques, expectoration purulente en cas de surinfection, 
fievre inconstante, rales bronchiques. 

• Bronchiolite de I’enfant : dyspnee expiratoire, wheezing (sifflement respiratoire), tirage, rales sibilants ou 
sous crepitants. 

• Pneumonie ou bronchopneumonie (tableau 2) : debut brutal, toux, douleur thoracique, tachypnee, tirage 
(forme grave), fievre moderee ou elevee, rales crepitants, parfois syndrome de condensation (matite, abolition 
des murmures vesiculaires, augmentation des vibrations vocales, souffle tubaire), syndrome pleuretique 
(matite, abolition des murmures vesiculaires et des vibrations vocales). 


Tableau 2. Definition clinique et classification OMS des pneumonies de I’enfant 

Pneumonie commune 

Pneumonie severe 

Toux et difficulty pour respirer 
et frequence respiratoire acceleree : 

> 50/mn pour enfant de 2 mois a 1 an 

> 40/mn pour enfant de 1 a 5 ans 
et pas de tirage ni de stridor 

et pas de signe de gravite 

Toux et difficulty pour respirer 
et tirage ou stridor 

et au moins un signe de gravite chez I’enfant de 

2 mois a 5 ans : 

- incapacity de teter le sein 

- vomissement 

- convulsions 

- lethargie ou coma 


1.3.2. Signes de gravite 

lls necessitent une prise en charge urgente aux niveaux des CSR, des hopitaux regionaux ou nationaux 
(tableau 3). 


Tableau 3. Signes de gravite au cours de I’lRAb 

Enfant 

Adulte 

Cyanose 

Age > 65 ans 

Polypnee > 70/mn si < 5 ans 

Maladie sous-jacente 

> 50/mn si > 5 ans 

Frequence respiratoire > 30/mn 

Tirage/stridor (laryngite, epiglottite, tracheite) 

Choc 

Incapacity de boire (pneumonie, bronchiolite, 

Atteinte multiviscerale 

sepsis) 

Atteinte de plusieurs lobes 

Convulsion 

Leucopenie 

Somnolence 


Hypothermie < 35,5 °C 


Malnutrition severe (signes infectieux atypiques, 
mortality x 2 a 3) 
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1.3.3. Diagnostic differential des IRAb 

II se pose surtout pour les enfants. 

• Corps etrangers des voies respiratoires (monnaie, cacahuete, fruit du jujubier, graines. . .) : signes de laryngite, 
stridor mais absence de fievre, interrogatoire de I’entourage revelateur, IRA trainante. 

• Paludisme : les symptomes d’IRA etant souvent intriques a ceux du paludisme, le frottis-goutte epaisse, le 
test de diagnostic rapide (TDR) du paludisme ou le traitement presomptif du paludisme sont necessaires 
en zone d’endemie devant des troubles respiratoires febriles. II s’agit soit de signes respiratoires trompeurs 
au debut de I’acces palustre (toux, fievre) soit d’oedemes pulmonaires au cours des paludismes graves, 
lesionnels ou provoques par I’exces d’apport hydrique parenteral. 

1.3.4. Prise en charge des IRAb de I’enfant au niveau 1 de la pyramide sanitaire 

• Elle repose sur la capacite du personnel des dispensaires a reconnaitre des syndromes febriles, a evaluer 
leur gravite et a choisir des traitements standardises en s’aidant d’arbres decisionnels simples et valides 
(figure 1). L’objectif general de cette prise en charge est de reduire la mortalite infanto-juvenile. 

• Du fait de I’absence d’examens complementaires a ce niveau, le traitement est presomptif. 

• Choix des antibiotiques : il correspond a la liste nationale des medicaments essentiels elaboree en tenant 
compte de la prevalence locale de I’antibioresistance, en particulier des pneumocoques et d ’H. influenzae 
(tableau 5). Cette liste est done revisable en fonction de I’epidemiologie des resistances (voir le chapitre 

« Anti-infectieux essentiels »). 

- Cotrimoxazole per os 2 fois/j : antibiotique le moins cher, large spectre, activite partielle sur le paludisme 
(inefficacite sur P. vivax) mais accroissement constant des resistances des pneumocoques. 

- Penicilline-procai'ne IM 4 fois/j (formes graves), risque de « pathologies de la seringue ». 

- Ampicilline et amoxicilline per os 3 fois/j : plus cheres que le cotrimoxazole ; nombreuses souches de 
pneumocoques resistant aux (3-lactamines (tableau 5) et nombre de souches d ’H. influenzae b resistant 
aux amino-penicillines en croissance, 

- Erythromycine per os 3 fois/j : en 2 e intention en cas d’echec des 3-lactamines, active sur les bacteries 
intracellulaires. 

- Chloramphenicol per os 3 fois/j : bon marche, actif sur les bacteries intra et extra cellulaires mais 
augmentation des resistances, contre-indication chez le nourrisson et le premature (syndrome gris). 

• En I’absence de signes de gravite, la duree de traitement antibiotique est de 5 jours (la limitation a 3 jours 
est a evaluer). 

• Traitement associes : 

- chez I’enfant de moins de 5 ans : traitement antipaludique en zone d’endemie et education de I’entourage 
(hydratation, renutrition), traitement d’une diarrhee associee en utilisant les sels de rehydratation orale 
(SRO), vitamine A per os ; 

- en cas de temperature > 39 °C : paracetamol per os 20 mg/kg/j en 4 prises ; 

- en cas de convulsions chez I’enfant : diazepam per os 1 mg/kg/j en 4 prises ; 

- en cas de wheezing ou de detresse respiratoire : epinephrine sous-cutanee (0,01 mg/kg) ou aerosols de 
salbutamol (100 pg/kg/nebulisation). 

• En cas de signes de gravite initiaux : initiation du traitement (1 dose d’antibiotique per os) et transfert du 
patient au niveau 2 ou 3. 
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Figure 1. Arbre decisionnel de prise en charge de la toux febrile chez I’enfant au niveau peripherique 


| Nl YEAU 1 | 



1 .3.5. Prise en charge des IRAb de I’enfant et de I’adulte au niveau 2 et 3 (CSR et hopitaux nationaux) 
Interrogatoire et examen 

lls precisent la chronologie des signes fonctionnels, les facteurs de risques en fonction du terrain et depo- 
sitions particulieres (tableau 4), les vaccinations a jour, une notion d’epidemie, les signes physiques pulmo- 
naires et generaux ainsi que les signes de gravite (tableau 3). 
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Tableau 4. Risques d’infection respiratoire en fonction du terrain et de I’exposition 

Terrain/exposition 

Infection respiratoire 

Infection par le VIH-SIDA 

Immunodepression 

Longue corticotherapie 

Neutropenie 

Tuberculose 

Pneumonie a pneumocoque 

Cryptococcose 

Pneumocystose 

Aspergillose 

Nocardiose 

Insuffisance cardiaque 

Pneumopathies bacteriennes 

Asplenie fonctionnelle, splenectomie, 
hemoglobinoses 

Pneumopathies a pneumocoque, a H. influenzae, 
salmonelloses 

Exposition a un patient ayant une toux chronique 
ou une tuberculose 

Tuberculose 

Tabagisme actif ou passif 

Infection respiratoire 

Troubles de la conscience 

Inhalation 

Exposition respiratoire a des particules 

- vegetales 

- minerales( silicose, asbestose, berylliose) 

Aspergillose 

Penicilliose 

Pneumopathies bacteriennes dont tuberculose 

Exposition aux animaux 

Rickettsioses, coxiellose 

Ornithose 

Histoplasmose 

Brucellose 

Leptospirose 

Poumon eosinophile 

Contact avec I’eau douce 

Bilharziose 

Leptospirose 

Ingestion d’aliments crus ou mal cuits 

Paragonimose 

Poumon eosinophile ( Larva migrans) 

Sejour en reanimation 

Pneumopathie nosocomiale 

Prise recente d’antibiotiques (fluoroquinolones) 

Resistance des pneumocoques 


Examens complementaires 

lls permettent d’ameliorer le diagnostic etiologique (voir le chapitre « Technique, resultats et interpretation 

des prelevements »). 

• Numeration-formule sanguine : hyperleucocytose/polynucleose en faveur d’une infection bacterienne, 

eosinophilie orientant vers une parasitoses, leucopenie, monocytose vers une virose. 

• Radiographie thoracique : 

- bronchite : absence de signes radiologiques ou accentuation de la trame hilaire (virus) ; 

- pneumopathie interstitielle : infiltrats diffus, mal systematises et souvent bilateraux, pleuresie rare (virus, 
mycoplasme, Chlamydiae pneumoniae ) ; 

- pneumopathie alveolaire : opacite homogene, le plus souvent systematisee et unilateral ; pleuresie 
frequente (pneumocoque) ; 

- broncho-pneumonie : association d’images interstitielles et alveolaires diffuses, accentuation des hiles 
(virose) ; bulles, pneumothorax (staphylocoque) ; 

- abces : images cavitaires (anaerobies, staphylocoque, amoebose) ; 

- infiltrat, caverne, adenopathies mediastinales (tuberculose, histoplasmose) ; 
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- pleuresie : opacite de la grande cavite a concavite superieure, comblement d’un cul de sac, scissurite, 
opacite localisee. 

• Frottis-mince et goutte epaisse ou TDR du paludisme : systematiques en zone d’endemie de paludisme en cas 
de fievre, ils contribuent au diagnostic differentiel et a depister les associations paludisme-pneumopathies. 

• Hemocultures, surtout utiles pour le diagnostic des pneumococcies, des salmonelloses et revaluation de 
la sensibilite bacterienne aux antibiotiques (tableau 5). 

• Recherche rapide d’antigenes specifique dans les excretas utile au diagnostic de la legionellose de la 
pneumococcie et de I’aspergillose. 

• Les serologies des Legionella, leptospires, Chlamydiae, Coxiella et Mycoplasma ont un interet limite par 
les delais d’obtention des resultats. Elies ne doivent pas retarder le traitement presomptif. Au cours des 
mycoses pulmonaires tropicales souvent subaigues, leur contribution au diagnostic est importante. 

• Gaz du sang : ils permettent, devant une hypoxie/hypercapnie, de guider I’indication de I’oxygenotherapie 
ou de la ventilation assistee. Une hypoxie alors qu’il y a peu de symptomes evoque une pneumocystose, 

• Examen cytobacteriologique des crachats : son interet est limite sauf en cas de culture pure de pneumo- 
coque ou de la presence d’elements parasitaires et mycosiques (tableaux 6 et 7). 

• Recherche de BK dans les crachats : systematique en I’absence d’amelioration d’une pneumopathie 
malgre un traitement antibiotique ou en cas de suspicion de VIH-SIDA. 

• Au niveau 3, la broncho-aspiration, I’aspiration pharyngee, la ponction aspiration pulmonaire ou le lavage 
broncho-alveolaire permettent d’identifier les micro-organismes pathogenes par examen direct, immuno- 
fluorescence ou culture. 


Tableau 5. Diminution de la sensibilite des pneumocoques aux antibiotiques 

La diminution de sensibilite est due a la modification des proteines de membrane (PLP) des pneumocoques, cible des 
B-lactamines, sous la pression antibiotique : I’adjonction d’acide clavulanique en cas de baisse de sensibilite est done inutile 

Pneumocoque sensible 

CMI de la penicilline < 0,06 mg/I 

Pneumocoque intermediaire 

CMI de la penicilline > 0,06 mg/I < 2 mg/I 

Pneumocoque resistant 

CMI de la penicilline > 2 mg/I 

Pneumocoque de sensibilite diminuee a la 
penicilline (PSDP) 

CMI de la penicilline > 0,06 mg/I 

La resistance de S. pneumoniae a la penicilline est croisee avec toutes les B-lactamines 

Les taux de resistances aux macrolides, cotrimoxazole et cyclines sont plus eleves chez les PSDP 


Tableau 6. Resultats de I’examen microscopique du frottis d’expectoration 

Apres coloration de Gram, numeration des cellules et classement sur au moins 10 champs (selon Bartlett) 


Classe 

Nombre de cellules par champ 

Interpretation 

Epitheliales 

Leucocytes 

1 

>25 

< 10 

Contamination par la salive (cellules epitheliales du 
pharynx) : refaire un prelevement 

2 

>25 

10 a 25 

3 

>25 

>25 

Prelevement inflammatoire (nombreux leucocytes) : 
mise en culture 

4 

10 a 25 

>25 

5 

< 10 

>25 



Macrophages 

Origine basse des secretions 


Candida et Aspergillus 

Frequents : peu de signification 


221 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




34 Syndromes 

Infections respiratoires basses 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


Tableau 7. Coloration de Gram guidant I’antibiotherapie initiale des pneumonies 

Aspect et coloration 
des bacteries dans 
les expectorations 

Pathogene probable 

Traitement presomptif en 
attendant les resultats de 
la culture 

Coccies 

Gram positif 

Diplocoques : 

probablement S. pneumoniae 

Coccies en amas : 
probablement S. aureus 

Amoxicilline ou ceftriaxone 

Oxacilline ou ciprofloxacine 

Cocco-bacilles 

Gram negatif 

Avec des capsules : 
probablement H. influenzae 

Amoxicilline, ceftriaxone ou 
ciprofloxacine 

Bacilles 

Ressemble aux enterobacteries 

C3G + aminoside 

Gram negatif 

Ressemble aux pyocyaniques 

Ticarcilline + tobramycine 


Traitement presomptif 

- Le traitement antibiotique doit etre instaure des le diagnostic porte, idealement dans les 4 heures et la voie 
orale est, si possible, privilegiee. 

- En I’absence des signes de gravite : amoxicilline per os (100 mg/kg/j en 3 prises/j) et evaluation clinique a 
48-72 heures de traitement. En I’absence d’amelioration : association d’erythromycine per os (50 mg/kg/j 
en 3 prises/j) ou remplacement par une fluoroquinolone active sur les pneumocoques per os (levofloxacine : 
500 mg/j). 

Duree minimale du traitement : 5 jours. 

- Chez le sujet porteur d’une comorbidite, un sujet age, en cas de suspicion de pneumopathie d’inhalation, 
le premier choix porte sur I’association per os amoxicilline + acide clavulanique (1 g x 3/j). 

- Formes graves : penicilline G IV 100 000 U/kg/j (maxi 20 millions U/j) en perfusion de 4 heures en 3 ou 
4 perfusions/j. 

- Isolement aux hemocultures d’un pneumocoque de sensibilite diminuee a la penicilline (tableau 5) : 
augmentation de la dose d’amoxicilline ou traitement par cefotaxime IV (100 mg/kg/j en 3 injections/j) ou 
ceftriaxone IM (50 mg/kg/j sans depasser 2 g en une injection quotidienne). 

- Si echec : suspecter une tuberculose, reevaluer les facteurs de risques (conditions environnementales, 
terrain) faisant suspecter un pathogene particulier, evoquer une pneumocystose chez le sujet porteur d’une 
quelconque forme d’immunodepression. 

Oxygenotherapie aux niveaux 2 et 3 

- Elle est delivree a partir de bouteilles industrielles ou medicales ou d’un concentrateur par catheter naso- 
pharyngien sans humidificateur (meilleur rendement que le catheter nasal) ou par lunettes avec humidifica- 
teur (meilleure tolerance et adaptation chez I’enfant) ou par masque (risque d’accumulation de C0 2 ). 

- Principale indication : enfants de moins de 2 mois avec signes d’hypoxie, de gravite ou d’anemie : 0,3 a 
0,5 1/ min pour les moins de 2 mois, 1 l/mn pour les plus grands. 

Ventilation assistee au niveau 3 

- La surinfection des voies respiratoires par des bacilles Gram negatif et des anaerobies est frequente au 
cours de la ventilation assistee et la mortalite depasse souvent 80 % en milieu tropical. 

- En milieu hospitalier, la surinfection par les anaerobies est frequente au decours d’une fausse route liee a 
la mauvaise position du patient ou a I’occasion de I’alimentation du patient par les accompagnants (voir le 
chapitre « Infections nosocomiales »). 
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2. Infections respiratoires basses subaigues ou chroniques 

• La prolongation des signes respiratoires fait suspecter avant tout une tuberculose et justifie la recherche 
repetee de BK dans les crachats ainsi qu’un depistage du VIH. 

• Selon le terrain (immunodeprime en particulier) et la zone geographique, les infections respiratoires basses 
subaigues ou chroniques font rechercher I’aspergillose (voir paragraphe 4.7.1), la paragonimose (voir 
paragraphe 4.6.1), la melioi'dose, la nocardiose et I’actinomycose ou des mycoses profondes plus rares 
comme Phistoplasmose, la cryptococcose ou la penicilliose. 


3. Infections laryngees, tracheales et bronchiques 

3.1. Epiglottite de I’enfant 

• L’infection de I’epiglotte (au-dessus des cordes vocales) est frequente, surtout chez le petit enfant. Elle com- 
plique souvent une rhinopharyngite banale. Haemophilus influenzae de type b en est la principale etiologie. 

• La bradypnee inspiratoire est le signe cardinal (voir paragraphe 1.3.1). Le mal de gorge est habituel. L’enfant 
se penche en avant, incapable d’avaler sa salive. 

• La gorge ne doit pas etre examinee a la recherche de la classique epiglotte « cerise rouge » en raison du 
risque d’arret respiratoire. 

• Aucun examen ne sera entrepris avant d’avoir assure la liberte des voies aeriennes. 

• Le traitement est debute au niveau 1 par I’amoxicilline a la dose de 100 mg/kg IM puis I’enfant est transfere 
demi assis vers un centre de niveau 3 ou la radiographie de profil met en evidence I’epiglotte tumefiee « de la 
taille d’un pouce d’adulte ». Une hyperleucocytose et des hemocultures positives confirment le diagnostic. 
La ceftriaxone IM (50 mg/kg durant 10 a 15 jours) est le traitement de reference (frequence des souches 
d’H. influenzae secretrices de 3-lactamase) parfois associee a I’intubation et a la ventilation mecanique. 

• La prevention est la vaccination contre H. influenzae b. 

3.2. Laryngites virales 

• La laryngite sous glottique virale est due a des virus ( Myxovirus parainfluenzae, rhinovirus, adenovirus, 
VRS, enterovirus, virus de la rougeole). Elle est frequente, surtout chez le jeune enfant. 

• Le debut est progressif, souvent associe a une rhinopharyngite banale, puis s’installent une bradypnee 
inspiratoire et une toux rauque. La voix est rauque ou eteinte, il n’y a pas de dysphagie. La fievre est en 
regie peu elevee et I’etat general est conserve (voir paragraphe 1.3.1). 

• Le traitement est symptomatique (aerosols, dexamethasone IM en cas de forte dyspnee) et les antibio- 
tiques sont inutiles. L’intubation est exceptionnellement necessaire. 

• Les diagnostics differentials sont chez I’enfant les corps etrangers et chez I’enfant et I’adulte la diphterie 
(croup). 

• Chez I’adulte, la persistance de signes de laryngite mene a rechercher un cancer larynge ou une tuberculose 
laryngee. 

3.3. Laryngite striduleuse de I’enfant 

• Cette laryngite spasmodique est un episode transitoire, benin mais alarmant, parfois recidivant, souvent 
nocturne, de dyspnee aigue au cours des rhinopharyngites virales ou de la phase catarrhale de la rougeole, 
survenant chez le jeune enfant (1-3 ans). 

• Elle se traduit par une dyspnee aigue nocturne de survenue brutale. L’enfant reste apyretique. La voix est 
rauque ou eteinte (voir paragraphe 1.3.1). 

• Le traitement repose sur la realisation d’une atmosphere humide, les aerosols, les compresses chaudes 
sur la gorge ou une injection de corticoide qui entrainent une regression en moins de 48 heures. 


223 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


34 Syndromes 

Infections respiratoires basses 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


3.4. Tracheite 

• La tracheite est I’inflammation de la trachee associee ou non a une laryngite ou a une bronchite distale. 
Isolee elle est d’origine virale mais des tracheites bacteriennes aigues s’observent chez I’adulte et I’enfant 
(S. pyogenes, H. influenzae , S. aureus), justifiant un traitement par la ceftriaxone. 

• Les douleurs sus-sternales et la toux sont les principaux signes (voir paragraphe 1.3.1). L’cedeme des 
muqueuses et des secretions abondantes peuvent entrainer une obstruction des voies aeriennes. 

• La trachee peut etre envahie, comme le larynx, par des fausses membranes au cours de la diphterie. 

3.5. Bronchite aigue 

• Infection frequente d’origine le plus souvent virale (rhinovirus, coronavirus, virus parainfluenzae, coxsackies 
A et B, ECHO), elle survient dans un contexte epidemique. 

• Elle est marquee par une toux douloureuse peu febrile et une expectoration muqueuse (voir paragraphe 1 .3.1). 
II n’y a pas de signes radiologiques pathologiques mais tout au plus une accentuation de la trame hilaire. 
L’evolution est habituellement favorable sans traitement. Une antibiotherapie par macrolide ou amoxicilline 
+ acide clavulanique n’est necessaire qu’en cas de surinfection bacterienne (S. pneumoniae, H. influenzae) 
marquee par une expectoration devenant purulente et de la fievre. 

• La prolongation de la toux fait suspecter une coqueluche. 

• Les virus responsables de bronchites peuvent entrainer, surtout chez I’enfant, des tracheo-bronchites et 
des broncho-pneumonies graves. 

• En I’absence de vaccination antidiphterique, il faut rechercher une diphterie. 

• Aspergillus fumigatus peut entrainer, chez les eleveurs de volailles et les grainetiers, des bronchites muco- 
membraneuses obstruant les grosses branches. Le diagnostic repose sur la mise en evidence de filaments 
myceliens dans les expectorations. 

3.6. Surinfection des bronchites chroniques 

• La bronchite chronique est I’inflammation chronique des branches evoluant progressivement et inelucta- 
blement vers la reduction des debits aeriens par obstruction : broncho-pneumopathie chronique obstruc- 
tive (BPCO). La mesure du debit expiratoire (VEMS) par spirometrie permet d’evaluer sa gravite. Le stade 
ultime est une insuffisance respiratoire obstructive hypoxique et hypercapnique. Elle est favorisee par le 
tabagisme, la pollution, I’inhalation de polluants domestiques ou professionnels, les infections respiratoires 
repetees et les conditions socio-economiques defavorables. 

• La surinfection de cette bronchopathie chronique est frequente, marquee par I’augmentation de la dyspnee 
expiratoire, du volume des expectorations, surtout de leur caractere purulent (triade d’Anthonisen), parfois 
de fievre et de signes de gravite (tableau 8). La surinfection se fait par des bacteries saprophytes des voies 
aeriennes basses, nombreuses chez le bronchitique chronique (S. pneumoniae, H. influenzae, M. catar- 
rhalis) : il est done difficile d’attribuer I’infection a ces bacteries quand elles sont retrouvees par I’examen 
cytobacteriologique des expectorations. 

• Toutes les exacerbations de BPCO ne necessitent pas un traitement antibiotique : 

- en I’absence de dyspnee ou de dyspnee d’effort isole : pas d’antibiotherapie ; 

- en cas de dyspnee d’effort et d’expectoration franchement purulente, verdatre : antibiotherapie probabi- 
liste per os par amoxicilline ou cephalosporine de 2 e generation (cefpodoxime-proxetil) ou macrolide ou 
pristinamycine ; 

- en cas de dyspnee de repos : amoxicilline-acide clavulanique per os ou cephalosporine de 3 e generation 
parenterale (cefotaxime IV ou ceftriaxone IM) ou fluoroquinolone anti-pneumococcique per os (levofloxacine) ; 

- la duree du traitement est de 5 a 10 jours selon I’antibiotique utilise. 

• La persistance d’une fievre sous traitement justifie la realisation d’une radiographie thoracique dans I’hypo- 
these d’une pneumonie. 

• La presence de signes cliniques de gravite (tableau 8) justifie un transfert vers le niveau 3 (hopital de 
reference) ou la surveillance gazometrique est possible (gravite si Sp0 2 < 90 %, hypoxemie < 55 mmHg, 
hypercapnie > 45 mmHg et acidose/pH < 7,35). 
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• Traitements associes : bronchodilatateurs per os ou en aerosols, corticotherapie courte, oxygenotherapie. 

• Prevention : eviction des causes favorisantes, vaccination contre la grippe et les pneumocoques. 


Tableau 8. Signes cliniques de gravite au cours d’une exacerbation de BPCO 

Signes respiratoires 

Dyspnee de repos, cyanose, polypnee > 25/mn, respiration abdominale 
et/ou par muscles respiratoires accessoires 

Signes cardiovasculaires 

Tachycardie > 110/mn, hypotension, marbrures, cedemes des membres 
inferieurs, troubles du rythme 

Signes neurologiques 

Agitation, confusion, obnubilation, asterixis, coma 


3.7. Bronchiolite du nourrisson 

Cette virose frequente, due au VRS, est pandemique mais sujette a des variations saisonnieres (augmenta- 
tion en saison des pluies en zones tropicales). Le VRS est la cause de la majorite des infections respiratoires 
et de la majorite des deces par infection respiratoire chez I’enfant en milieu tropical. 


4. Pneumopathies infectieuses 

4.1. Pneumopathies bacteriennes cosmopolites 

4.1.1. Tuberculose 

Toute infection respiratoire basse prolongee doit faire suspecter une tuberculose et rechercher des BK ainsi 

qu’une coinfection par le VIH. 

4.1.2. Pneumonie a pneumocoque 

• En milieu tropical, elle est responsable de la majorite de la mortality par atteinte pulmonaire de I’enfant de 
moins de 5 ans et une cause principale de deces des patients infectes par le VIH (voir le chapitre « Infection 
oar le VIH et SIDA ») 

• Streptococcus pneumoniae est un saprophyte du rhino-pharynx. II se transmet par voie aerienne a partir 
de porteurs sains. L’infection du poumon est endogene et n’est pas contagieuse. 

• Elle est plus frequente et/ou plus grave sur certains terrains (tableau 9). 


Tableau 9. Facteurs favorisant la frequence et/ou la gravite de la pneumonie a pneumocoque 

Infections virales lesant I’appareil ciliaire 

Infection par le VIH (CD4 < 200/mm 3 ) 

Tabagisme 

Ethylisme 

Obstacles bronchiques (BPCO, cancers) 

Insuffisances renale et hepatique 

Fausses routes 

Splenectomie et asplenie fonctionnelle de la 

Suites d’operation chirurgicale 

drepanocytose 

Ages extremes de la vie 

Neutropenie 

Diabete 

Deficit en complement 


• Le debut est classiquement brutal : point de cote, frissons, temperature elevee, toux seche, parfois expec- 
toration sanguinolente (« crachat rouille »), herpes labial, subictere et splenomegalie moderee. 

• L’examen physique du patient objective une matite thoracique, une diminution du murmure vesiculaire, une aug- 
mentation des vibrations vocales (syndrome de condensation), des rales crepitants et parfois un souffle tubaire. 

• Chez le sujet age, la symptomatologie est trompeuse a type de confusion, de dyspnee ou d’aggravation 
d’une pathologie preexistante. Les pneumonies des bases, diaphragmatiques, se manifestent par des 
douleurs abdominales. 
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• Les examens complementaires pratiques aux niveaux 2 et 3 permettent seuls un diagnostic de certitude : 

- I’image radiologique pulmonaire typique est une opacite alveolaire segmentaire ou lobaire homogene, 
non retractile a limites nettes (photo 1). Une reaction pleurale minime est frequente ; 

- I’hemogramme montre une hyperleucocytose avec polynucleose ; 

- I’examen cytobacteriologique des crachats est contributif s’il montre une predominance de pneumocoques ; 

- les hemocultures sont souvent la seule possibility d’identifier le pneumocoque et de tester sa sensibilite 
aux antibiotiques (tableau 5). 



• Les criteres de gravite d’lRAb sont systematiquement recherches (tableau 3) de meme qu’un terrain 
favorisant (tableau 4). II taut y ajouter I’atteinte de plusieurs lobes, d’autres organes que le poumon, une 
leucopenie, une forte hyperleucocytose, des hemocultures positives (surtout au cours du VIH-SIDA) et 
le retard a la prise en charge. 

• Des complications sont a craindre en cas de tare et de traitement tardif ou inefficace : abces pulmonaire, 
SDRA, pericardite purulente, meningites, arthrite ou hepatite. 

• Traitement : 

- Niveau 1 : traitement presomptif d’une IRAb (figure 1). 

- Niveaux 2 et 3 : amoxicilline 1 g x 3/j chez I’adulte durant 5 a 7 jours 

En cas de localisation extra-pulmonaire : 300 000 Ul/kg/j de penicilline G en perfusion continue durant 
10 jours. 

En cas de souche de sensibilite diminuee a la penicilline : ceftriaxone IM (50 mg/kg/jour) sans depasser 
2 g/j durant 10 jours. 

• Prevention : vaccination des sujets a risque (drepanocytaires homozygotes) par le vaccin contre les pneu- 
mocoques dont la duree de protection est d’environ 3 ans. 

4.1.3. Pneumonie a Haemophilus influenzae 

• Saprophyte du rhino-pharynx des enfants, H. influenzae se transmet par voie aerienne. Les souches 
capsulees sont responsables de formes invasives. 

• H. influenzae b est responsable de pneumopathies (350 000 deces/an dans le monde), de meningites et 
d’infections ORL. Les enfants de moins de 1 an sont les principaux sujets a risque. La pneumopathie est 
rare apres I’age de 5 ans. 

• La symptomatologie clinique est voisine de celle des pneumococcies et la prise en charge est similaire au 
niveau 1 (paragraphe 1.3.4 et figure 1). 
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• L’emergence de resistances a I’ampicilline et au cotrimoxazole justifie la prescription initale d’amoxicilline + 
acide clavulanique ou de C3G aux niveaux de reference. 

• Le vaccin conjugue anti-Hib assure une protection individuelle (nourrissons) et collective (reduction du 
portage rhino-pharynge). 

4.1.4. Pneumopathies atypiques 

• Elies ont en commun un aspect radiologique fait d’images interstitielles (photo 2), reticulo-nodulaires, 
souvent hilo-phreniques ou en « verre depoli » (coxiellose) avec parfois des epanchements pleuraux. 
Des images alveolaires sont cependant possibles. 



• Les viroses respiratoires sont frequemment en cause. Habituellement benignes chez I’adulte jeune, elles 
sont evoquees devant un contexte d’epidemie de virose respiratoire, une conjonctivite associee, des ade- 
nopathies peripheriques evoquant un adenovirose. Une evolution favorable est la regie. La pneumopathie 
de la grippe et de la rougeole peut etre grave chez I’enfant, particulierement en cas de malnutrition et chez 
la femme enceinte. Le VRS est, chez le petit enfant, plus souvent responsable de bronchiolite que de pneu- 
mopathie (voir le chapitre « Viroses respiratoires »). 

• Les principals bacteries responsables de pneumopathie atypiques sont les mycoplasmes, les Chlamydiae, 
les coxielles, chez les jeunes adultes et les professions exposees aux animaux, le bacille de la coqueluche 
et les legionelles (tableau 10). 

• Chez les immunodeprimes, on evoque une pneumocystose, une cryptococcose ou une cytomegalovirose 
pulmonaire (voir les chapitres « Infection par le VIH et SIDA » et « Infections par le CMV et I’EBV »). 

• Les signes fonctionnels sont peu specifiques (fievre et toux, fievre isolee, dyspnee febrile, aggravation d’un 
etat pathologique sous-jacent) de meme que les signes physiques (rales sous-crepitants) en dehors des 
signes extra pulmonaires qui ont une valeur d’orientation (myalgies, troubles digestifs et neurologiques des 
legionelloses, myringite des infection a mycoplasme) (tableau 10). 

• Les examens complementaires n’ont d’interet que pour les formes graves transferees aux niveaux 2 et 3 : 
serologies de la legionelloses, des Chlamydiae et de la coxiellose, lavage broncho-alveolaire, identification 
des antigenes ou des virus de la grippe, du CMV, des legionelles. 

• Traitement : devant des signes cliniques tres evocateurs et un terrain en faveur de pneumopathie atypique, 
un traitement par les macrolides ou les cyclines est institue sinon il s’agit, au niveau de prise en charge 
peripherique, du traitement de 1 re intention d’une pneumopathie (amoxicilline) et d’une permutation par un 
macrolide en I’absence d’amelioration a revaluation du 3 e jour (figure 1). 
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Tableau 10. Caracteristiques des pneumopathies atypiques bacteriennes 

Bacteries 

Contamination 

Terrain 

Symptomes 

particuliers 

Diagnostic 

Traitement 

Mycoplasma 

pneumoniae 

Aerienne 

Interhumaine 

Enfants 

Adultes 

jeunes 

Myringite bulleuse, 
atteinte neurologique, 
arthrite, erytheme 
polymorphe, anemie 
hemolytique 

Serologie 

Macrolides 

Cyclines 
x 15-21 j 

Chlamydiae 

pneumoniae 

Aerienne 

Interhumaine 

Tous ages 

Pharyngite 

Serologie 

Cyclines 

Macrolides 
x 10-15 j 

C. psittaci 
(ornithose- 
psittacose) 

Aerienne 

Perroquet 

Perruche 

Pigeon volaille 

Eleveurs 

d’oiseaux 

Eruption, 
splenomegalie, 
arthralgies, epistaxis, 
adenopathies 
mediastinales, 
cytolyse hepatique 

Serologie 

Coxiella 

burnetii 

Aerienne ou 
digestive 
par bovins, 
ovins, caprins, 
rongeurs 

Eleveurs 

Myalgies, hepato- 

splenomegalie, 

hepatite 

granulomateuse 

Serologie 

Cyclines 

Fluoroquinolones 
x 21 j 


4.1.5. Legionellose 

• Due a un bacille Gram negatif intra cellulaire, elle touche surtout les vieillards, les immunodeprimes (SIDA), 
les cancereux, les fumeurs, les ethylique, les patients atteints par des maladies respiratoires ou cardiaques 
chroniques. 

• La contamination aerienne se fait par les aerosols (climatisation, poussieres des travaux, eau chaude 
contaminee). 

• Aux signes respiratoires de pneumonie s’associent des myalgies, des troubles digestifs et neurologiques 
(confusion, cephalees), signes evocateurs permettant de debuter un traitement presomptif par macrolide 
en I’absence de moyens de diagnostic biologique. 

• La pneumonie s’etend souvent a deux lobes et peut se compliquer de pleuresie et de detresse respiratoire. 

• Les signes biologiques sont evocateurs : hyperleucocytose, polynucleose, hyponatremie, elevation de la 
creatinine, des transaminases et des CPK. 

• La recherche d’antigenes de Legionella serotype type I par un test rapide dans les urines est specifique 
mais inconstamment positive. 

• Le autres methodes necessitent un equipement de laboratoire de niveau hospitalier : hemocultures, culture 
des expectorations, des lavages broncho-alveolaires ou du liquide pleural, immunofluorescence directe 
sur les produits pathologiques, serologie. 

• Traitement : erythromycine per os 1 g 3 x fois/j seule dans les formes simples ou associee a la rifampicine 
en cas de forme grave durant au moins 15 jours. Alternatives : fluoroquinolone ± rifampicine ou macrolide 
+ fluoroquinolone. 

4.1.6. Nocardiose 

Cette infection cosmopolite due a des bacteries telluriques, essentiellement Nocardia asteroides et N. brasiliensis, 

touche surtout les immunodeprimes et se manifeste dans 75 % des cas par une infection pulmonaire simulant 

la tuberculose surtout lorsque revolution est tralnante et que les images radiologiques sont a type de miliaire 

ou de cavernes (voir le chapitre « Actinomycoses et nocardioses »). 
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4.1.7. Pneumopathies d’inhalation 

• II existe un risque d’inhalation de secretions oro-pharyngees, d’aliments et de bacteries qu’ils vehiculent 
au cours des affections comportant des troubles permanents ou temporaires de la conscience avec en 
consequence une atteinte des reflexes nauseeux et de la deglutition (anesthesie, comas, grand age, 
maladies neurologiques). Elle peut etre communautaire (ethylisme) ou nosocomiale. 

• L’infection est polymicrobienne. Les principales bacteries en cause sont les anaerobies ( Bacteroides sp., 
Fusobacterium sp., Peptococus sp., Peptostreptococcus sp.), les coccies Gram+ (Streptococcus pyogenes, 
Staphylococcus aureus), les bacilles Gram - (Klebsiella pneumoniae, Enterobacter sp., Serratia sp., bacille 
pyocyanique). 

• Le diagnostic est evoque devant la coexistence de troubles de la deglutition et de troubles respiratoires 
febriles. 

• La radiographie montre le plus souvent une pneumopathie du lobe inferieur droit ; des formes bilaterales 
sont possibles (photo 3). 

• Le prelevement bronchique distal protege, s’il est possible, permet d’identifier les bacteries en cause et de 
pratiquer un antibiogramme. 

• L’association d’antibiotiques presomptive doit couvrir prioritairement les staphylocoques, les anaerobies 
et les bacilles Gram - : amoxicilline + acide clavulanique (1 g IV toutes les 8 heures) ou cefotaxime (1 g IV 
toutes les 8 heures) + metronidazole (500 mg IV ou PO x 3/j IV ou PO) durant au moins 1 semaine. 



4.1.8. Coqueluche (voir chapitre « Coqueluche ») 

4.2. Pneumopathies bacteriennes tropicales 

4.2.1. Leptospirose pulmonaire 

Les leptospiroses sont une cause assez frequente de SDRA infectieux en milieu tropical. 

4.2.2. Salmonelloses pulmonaires 

Elies sont surtout observees en cas de deficit immunitaire (SIDA) et d’hemoglobinopathie. 
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4.2.3. Charbon pulmonaire 

Bacillus anthracis, responsable de cette pneumopathie suraigue spontanement mortelle apres inhalation de 
spores, est un agent de bioterrorisme (tableau 11. Voir le chapitre « Charbon »). 

4.2.4. Peste pulmonaire 

Cette pneumonie suraigue hemorragique est contagieuse et necessite un isolement respiratoire strict 
(tableau 11. Voir le chapitre « Peste »). 



Tableau 1 

1. Principales pneumopathies bacteriennes tropicales 


Maladie 

Agent 

pathogene 

Pneumopathie 

Autres 

localisations 

Diagnostic 

Traitement 

Leptospiroses 

Leptospira 

interrogans 

surtout 

L. ictero- 
hemorragiae 

Aigue : opacites 
floconneuses, 
infiltrats, 
Hemoptysies, 

SDRA 

Meningite 

Nephrite 

Hepatite 

Examen direct 

Culture sang / 
LCR / urines / 
LBA PCR 

Serologie 

Penicillines 

C3G 

cyclines 

Salmonelloses 

Salmonella sp. 

Abces, pleuresie, 
pneumonie, fistules, 
SDRA 

Digestives 

Os 

Vesicule biliaire 

Hemocultures 

Culture du pus 

Amoxicilline 

Cotrimoxazole 

Fluoroquinolone 

C3G 

Chloramphenicol 

Charbon 

Bacillus 

anthracis 

Suraigue : 
condensations, 
elargissement 
mediastinal, 

± pleuresie 
hemorrragique 

Intestinales 

Meningite 

Hepatite 

Septicemie 

Hemocultures 
± toxinemie en 
ELISA 

PCR 

Penicilline 

Doxycycline 

Ciprofloxacine 

Peste 

Yersinia pestis 

Suraigue : infiltrats 
et excavations 

Hemoptysies 

SDRA 

Adenopathies 

suppurees 

(bubon) 

Culture des 
crachats 

Hemocultures 

Test rapide 

Streptomycine 
et cyclines (C3G, 
phenicoles, 
fluoroquinolone, 
cotrimoxazole) 

Melio'idose 

Burkholderia 

pseudo-mallei 

Broncho- 

pneumonies aigues 

Abces 

Hemoptysies 

SDRA 

Abces possibles 
au niveau de la 
peau, du foie, 
de la rate et de 
la plupart des 
organes 

Culture des 
crachats et 
des pus 

Hemocultures 

Phase aigue : 
Ceftazidime ou 
carbapenemes 
Amoxiclav 

Puis : 

Cotrimoxazole 
+ doxycycline 
ou amoxiclav 


SDRA : syndrome de detresse respiratoire aigue 


4.2.5. MelioTdose pulmonaire 

Les pneumopathies sont les localisations les plus frequentes et les plus graves de la melio'idose. Les rechutes 
sont frequentes. 
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4.3. Pneumopathies virales 

4.3.1. Grippe humaine et grippe aviaire (voir le chapitre « Viroses respiratoires »). 

4.3.2. Pneumopathies a Hantavirus 

• Ces virus de la famille des Bunyaviridae transmis a I’homme par contact avec des rongeurs sont respon- 
sables en milieu tropical soit de fievres hemorragiques avec syndrome renal (virus Hantaan et Seoul en 
Asie), soit de pneumopathies graves (virus du groupe Sin Nombre). 

• En dehors du virus Sin Nombre proprement dit, observe aux Etats Unis et au Canada, responsable de 
pneumopathie severes, des virus voisins responsables de cas sporadiques ou d’epidemies de pneumo- 
pathies sont observes en Amerique du Sud rurale : virus Juquitiba au Bresil, Laguna negra au Paraguay, 
Lechiguana en Argentine, Andes en Argentine et au Chili. 

• La contamination se fait par contact ou aerosol avec des excretas infectes de rongeurs du Nouveau Monde 
(sous famille des Sigmodontinae). 

• La repartition de la maladie est fonction de la repartition et du volume de la population de rongeurs ruraux, 
influences par les facteurs climatiques. 

• Apres une incubation d’une a deux semaines, I’infection par ces virus entraine une fievre, des douleurs 
abdominales, des myalgies, une dyspnee puis des signes d’oedeme aigu du poumon cliniques et radio- 
logiques, une insuffisance respiratoire et un choc pouvant entrainer la mort. Les hemorragies et I’atteinte 
renale sont peu frequentes. 

• Le diagnostic biologique repose sur la capture d’lgM specifiques en ELISA, la seroneutralisation ou la PCR. 

• La ribavirine est peu efficace au cours des hantaviroses pulmonaires ; la letalite peut depasser 50 %. 

4.3.3. Syndrome Respiratoire Aigu Severe (SRAS) 

4.4. Bronchopneumonies 

Graves surtout chez les enfants, elles se caracterisent par la multiplicite des foyers infectieux, I’alteration de 
I’etat general et le risque de decompensation cardio-vasculaire. 

4.4.1. Bronchopneumonies virales 

Elies sont dues au VRS, a Myxovirus para-influenzae, aux Herpesvirus, au coronavirus du SRAS, a la grippe 
humaine et aviaire, a la rougeole et a la varicelle graves. Les risques sont la detresse respiratoire et la surin- 
fection bacterienne marquee par une rechute brutale de la fievre, de la toux, des douleurs thoraciques, de 
la dyspnee, une expectoration ramenant des crachats purulents ou sanglants justifiant une antibiotherapie 
(amoxicilline + acide clavulanique, C3G). 

4.4.2. Bronchopneumonies bacteriennes 

Elles sont dues a S. pneumoniae et a H. influenzae, a la diphterie, a la coqueluche grave ou a une contamination 
nosocomiale en reanimation (enterobacteries, pyocyanique, staphylocoques). 

4.4.3. Staphylococcies pulmonaires 
Chez le nourrisson 

Elles se manifestent par de la fievre, des douleurs abdominales, une dyspnee et une detresse respiratoire. 
La radiographie thoracique montre des opacites alveolaires evoluant vers la formation de bulles (photo 4), 
parfois par un epanchement pleural dont I’interet est de permettre la recherche du staphylocoque dans le 
liquide de ponction et un antibiogramme. 

Complications : SDRA, pyo-pneumothorax par rupture de bulles, choc infectieux. 

Traitement : antibiotherapie parenterale anti staphylococcique, exsuflation des pneumothorax, drainage. 
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Au decours d’une virose respiratoire 

La surinfection staphylococcique est marquee par une reprise brutale de la fievre et de la toux, par des dou- 
leurs thoraciques, une dyspnee, une expectoration qui devient purulente ou sanglante, parfois un collapsus. 

Chez les hospitalises 

Des lesions pneumoniques disseminees surviennent spontanement ou sont des localisations pulmonaires 
de septicemies. La presence de staphylocoques dans les hemocultures au cours d’une pneumopathie est 
plus en faveur d’une septicemie avec localisations secondaires pulmonaires que d’une infection primitive du 
poumon. 

4.4.4. Bronchopneumonie tuberculeuse 

Elle peut simuler radiologiquement une bronchopneumonie a pyogene ou virale et justifie de rechercher des 
BK dans les crachats devant tout aspect de broncho-pneumonie (photo 5, voir le chapitre « Tuberculose »). 



4.5. Images cavitaires et opacites arrondies du poumon 
4.5.1. Abces du poumon a pyogenes 

II realise une opacite cerclee epaisse avec typiquement un niveau hydro-aerique (photo 6). 

• Les principales bacteries en cause sont les anaerobies, le staphylocoque dore, les streptocoques, les 
enterobacteries, les bacteries hospitalieres multiresistantes. L’abces est souvent plurimicrobien. 
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• Le contexte est celui d’un syndrome infectieux avec une expectoration purulente, fetide, parfois de surve- 
nue brutale et abondante (vomique par ouverture de I’abces dans un bronche), d’une hyperleucocytose a 
polynucleaires, d’un terrain a risque : ethylique, immunodeprime, vieillard alite, troubles de la conscience, 
ventilation assistee. 

• Les bacteries sont recherchees dans les expectorations, les prelevements broncho- pulmonaires et par les 
hemocultures. 

• Le traitement presomptif repose, durant au moins 3 semaines, sur I’amoxicilline-acide clavulanique ou 
sur I’association C3G + metronidazole ou clindamycine + aminoside ou fluoroquinolone en cas d’infection 
communautaire et sur les (3-lactamines actives sur les pyocyaniques en cas d’infection nosocomiale, asso- 
ciees au metronidazole et eventuellement a une fluoroquinolone. Le drainage chirurgical de I’abces ou d’un 
empyeme pleural secondaire est parfois necessaire. 



4.5.2. Abces amibien du poumon 

II est du a Entamoeba histolytica et plus souvent secondaire a une amoebose hepatique que primitif. 

4.5.3. Aspergillose 

Elle complique une cavite preexistante et est rarement primitive. Les filaments enchevetres d 'Aspergillus sp. 
torment une boule dans la cavite, donnant en radiographie le classique aspect « en grelot » (voir le para- 
graphs 4.7.1). 

4.5.4. Pneumopathies a Klebsiella pneumoniae 

Elies sont plus frequentes chez les patients denutris ou alcooliques, de meme que les localisations pulmonaires 
de la nocardiose et des actinomycoses, souvent cavitaires et hemorragiques (voir le chapitre « Actinomycoses et 
nocardioses »). 

4.5.5. Tuberculose 

Elle peut se traduire par des cavites uniques ou multiples a parois fines (cavernes) au sein d’infiltrats. La 
localisation aux sommets est evocatrice (voir le chapitre « Tuberculose »). 

4.5.6. Tuberculome 

II se presente comme une ou des opacites arrondies radiologiquement stables ou s’excavant secondairement, 
a distinguer de I’histoplasmose et des cancers broncho-pulmonaires. Le diagnostic de certitude repose sur 
la biopsie (voir le chapitre « Tuberculose »). 
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4.5.7. Kyste hydatique du poumon 

II est evoque devant un aspect radiologique de masse arrondie en « boulet de canon ». Apres une vomique, 

I’image est celle d’une cavite dans laquelle flotte la formation parasitaire, realisant une image « en nenuphar ». 

4.6. Pneumopathies parasitaires 

4.6.1. Paragonimose 

• Cette distomatose pulmonaire est repandue en Asie (principale espece : Paragonimus westermani) en 
Afrique intertropicale ( P : africanus) et en Amerique du Sud (P. kellicotti) (figure 2). 

• Le reservoir est constitue de nombreuses especes animales dont les pores, les chiens, les felides et les 
rongeurs qui hebergent les douves adultes dans leurs branches. Les ceufs rejetes dans le milieu exterieur 
eclosent et liberent des larves infestant successivement des mollusques puis des crustaces d’eau douce 
(crabes crevettes, ecrevisses) chez lesquels elles s’enkystent sous forme de metacercaires. La consomma- 
tion de ces crustaces contamines par les animaux reservoirs assure la permanence du cycle parasitaire. 
L’homme est accidentellement atteint en ingerant des crustaces crus. La prevalence de la paragonimose 
est done en relation directe avec les coutumes alimentaires. 

• Les douvules liberees dans le tube digestif gagnent par voie trans-tissulaire les bronchioles et y provoquent 
des dilatations kystiques. 

• Les symptomes sont limites a de la toux chronique sans fievre associee a des douleurs thoraciques et a 
des expectorations de couleur rouille parfois hemopto'iques. 

• La radiographie du thorax objective des opacites nodulaires, des epanchements pleuraux riches en eosi- 
nophiles puis des cavernes evoluant vers une fibrose calcifiee du parenchyme et des plevres (photo 7). 

• Le diagnostic repose surtout sur la mise en evidence des oeufs dans les crachats et les selles (photo 8), 
sur la serologie (arcs specifiques en immunoelectrophorese) et accessoirement sur I’hypereosinophilie. 
Exceptionnellement les douves adultes sont observees dans les crachats sous forme de « grains de cafe ». 

• La recherche de BK est negative : la tuberculose est le principal diagnostic a eliminer du fait des similitudes 
cliniques et radiologiques entre tuberculose et paragonimose. 

• Un traitement precoce par le praziquantel (25 mg/kg 3 fois par jour pendant 2 jours) permet d’eviter revo- 
lution vers la fibrose pulmonaire, le coeur pulmonaire chronique, de graves hemoptysies et un retard de 
croissance chez I’enfant. 

• La prevention repose sur la cuisson des crustaces d’eau douce. 



Figure 2. Principales zones de repartition de la paragonimose (ANOFEL 4) 
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4.6.2. Kyste hydatique du poumon 

II est decouvert fortuitement devant un aspect radiologique de masse arrondie ou devant une complication 
chez un patient residant ou ayant sejourne en zone d’endemie (voir le chapitre « Migrations larvaires et 
impasses parasitaires »). 

4.6.3. Amoebose pleuro-pulmonaire 

II s’agit le plus souvent d’une complication respiratoire d’un abces du foie (pleuro-pneumopathie de la base 
droite, pyo-pneumothorax) que d’un abces amibien du poumon primitif (infiltrat lobaire puis image d’abces 
rattache a un amoebose par la serologie amibienne). 

4.6.4. Bilharziose pulmonaire chronique 

Elies est due a I’embolisation dans les capillaires pulmonaires d’ceufs de Schistosoma mansoni ou S. japonicum 
plus souvent que de S. haematobium et se manifeste par un granulomatose pulmonaire evoluant progressivement 
vers la fibrose et le coeur pulmonaire chronique. L’aspect de miliaire du poumon peut poser un probleme de 
diagnostic avec la tuberculose (voir le chapitre « Bilharzioses ou schistosomoses »). 

4.6.5. Poumon eosinophile tropical 

L’hypereosinophilie sanguine est constante, des cristaux de Charcot-Leyden sont parfois presents dans 
I’expectoration (voir le chapitre « Interpretation de la numeration sanguine »). Plusieurs mecanismes para- 
sitaires sont en cause (voir le chapitre « Migrations larvaires et impasses parasitaires ») : 

Passage pulmonaire de larves au cours d’impasses parasitaires chez I’homme realisant un syndrome 
de larva migrans viscerale (voir le chapitre « Migrations larvaires et impasses parasitaires ») 

• Les parasites en cause sont Toxocara canis du chien, Toxocara cati du chat, Ascaris suum du pore, Dirofilaria 
immitis du chien, Trichinella spiralis des suides et du cheval, Gnathostoma sp. du chat. 

• Les symptomes sont une toux, une respiration asthmatiforme, des rales sibilants, souvent une hepato- 
splenomegalie et a la radiographie des infiltrats et des nodules. La fievre est inconstante. Ces symptomes 
peuvent persister plusieurs semaines. Au cours de la trichinose des manifestations thoraciques plus severes 
sont possibles : hemoptysies, myocardite, atteinte des muscles respiratoires. 

• Le diagnostic, oriente par la forte eosinophilie sanguine, repose sur les serologies. 

• Traitement : albendazole per os 15 mg/kg/j x 10-15 j pour la trichinose, 200-400 mg x 1 j pour I’ascaridiose, 
diethylcarbamazine per os 2 + 2 cp/j x 21 j pour la toxocarose chez I’adulte et ivermectine per os 200 pg/kg x 1 j 
pour la dirofilariose (voir le chapitre « Antiparasitaires »). 
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Passage pulmonaire fugace au cours du cycle normal d’un parasite chez I’homme 

• Les principaux vers en cause sont Ascaris lumbricoides, Stongyloi'des stercoralis, Ankylostoma sp. 
Schistosoma sp. (voir les chapitres « Parasitoses intestinales » et « Bilharzioses »). 

• Les signes fonctionnels sont habituellement discrets ou absents contrastant avec I’importance des signes 
radiologiques a type d’infiltrats labile (syndrome de Loftier). 

• L’hypereosinophilie est maximale quand les infiltrats disparaissent. 

• Le diagnostic etiologique repose sur la serologie (anguillulose, bilharziose) ou la recherche ulterieure 
d’ceufs, de larves dans les selles ou les urines. 

• La guerison est spontanee, sans sequelles. Le traitement etiologique est efficace surtout a posteriori quand 
les helminthes adultes sont installes dans leur site definitif : ivermectine per os 200 pg/kg x 1 j ou albendazole 
per os 400 mg x 1-3 j (ascaris, anguillules), praziquantel per os 40-60 mg/kg x 1j (schistosomes) (voir le 
chapitre « Antiparasitaires »). 

• Deux syndromes sont beaucoup plus severes : 

- Le syndrome de Katayama ou « fievre de safari » parfois observe lors de la migration des larves de schis- 
tosomes, en particulier lors des primo-infections chez les voyageurs, posant le probleme d’une fievre au 
retour de voyage en milieu tropical. La pneumopathie se traduit radiologiquement par des micronodules, 
des opacites focales ou un aspect en rayon de miel. La serologie permet le diagnostic. Ce syndrome doit 
etre differencie de la bilharziose chronique, apyretique et accompagne d’une faible eosinophilie. Le trai- 
tement du syndrome de Katayama est symptomatique (corticoides) car le praziquantel n’est pas efficace 
durant la phase de migration larvaire (voir le paragraphe 4.6.4 et le chapitre « Bilharzioses »). 

- L’anguillulose maligne est la dissemination de larves rhabditoides d’anguillules dans tout I’organisme, au 
cours des immunodepressions, de corticotherapies et chez les patients infectes par le HTLV. Des infiltrats 
pulmonaires massifs peuvent entrainer un SDRA qui, comme I’encephalopathie, peut etre fatal. L’eosinophilie 
est normale sous corticotherapie. Les larves d’anguillules peuvent etre trouvees dans les prelevements 
respiratoires. Le traitement repose sur I’arret de la corticotherapie, I’ivermectine et la reanimation. 

La gravite de ce syndrome justifie le traitement presomptif de I’anguillulose par I’ivermectine per os 
(200 pg/kg x 1 j a repeter a 2 reprises a 15 jours d’intervalle) ou I’albendazole per os (200-400 mg/j x 1-3 j) 
avant toute corticotherapie. 

4.6.6. Poumon eosinophile filarien 

• Observe surtout en Asie, il est du aux filarioses lymphatiques humaines (W. bancrofti, B. malayi) ou aux 
filaires animales en impasse parasitaire. 

• Les signes fonctionnels et radiologiques sont progressifs, pseudo tuberculeux : toux, dyspnee evoluant 
vers I’insuffisance respiratoire avec hypoxie, hypocapnie et un syndrome restrictif plus qu’obstructif. L’as- 
pect depoli des poumons evolue vers des micronodules et des infiltrats interstitiels (photo 9). 

• Le diagnostic etiologique est evoque devant la forte eosinophilie, I’augmentation des IgE et il est confirme par 
la serologie. II n’y a pas de microfilaremie decelable. Un traitement precoce par I’ivermectine et/ou la diethylcar- 
bamazine permet d’eviter I’evolution vers une fibrose pulmonaire sequellaire (voir le chapitre « Filarioses »). 
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4.7. Mycoses pulmonaires 
4.7.1. Aspergillose 

• Les Aspergillus sont des champignons filamenteux cosmopolites repandus dans la nature. Aspergillus 
fumigatus est I’espece la plus souvent incriminee. Les spores inhalees par I’homme ne sont pas patho- 
genes sauf en cas d’allergie (alveolites allergiques, asthme aspergillaire), de lesions cavitaires du poumon 
preexistantes (aspergillome) et chez I’immunodeprime (aspergillose invasive). Le tropisme des Aspergillus 
pour les vaisseaux explique la frequence des thromboses, des necroses et des hemoptysies. 

• L’hypersensibilie aux Aspergillus se manifeste par de I’asthme, de la toux, des infiltrats pulmonaires labiles 
d’alveolites (poumon du fermier), une hypereosinophilie dans le sang et les expectorations. La serolo- 
gie aspergillaire est positive (IgE). L’examen des crachats objective des filaments parfois agglomeres en 
moules aspergillaires. La prevention repose sur le port de masques protecteurs. 

L’aspergillome est la colonisation de cavites pulmonaires (surtout cavernes tuberculeuses mais aussi bron- 
chectasies, emphyseme, cancer du poumon, sarcoidose) par le champignon realisant un aspect radiologique 
de nodule pulmonaire entoure ou non d’un croissant gazeux (aspect de « grelot ») (photo 10). Le risque est 
I’hemoptysie. 

• Le diagnostic est assure par la presence de nombreux filaments dans les expectorations et par la serologie 
aspergillaire positive. La recherche d’antigene aspergillaire (galactomannane) est negative. 

• Le traitement est chirurgical si les hemoptysies menacent le pronostic vital. 



L’aspergillose pulmonaire invasive touche I’immunodeprime : 

- Les facteurs favorisants sont la neutropenie, les longues corticotherapies, I’utilisation d’immunosuppres- 
seurs en particulier en cas de greffe. 

- La toux, la dyspnee, la fievre, des hemoptysies, une pneumopathie probablement bacterienne resistant 
aux antibiotiques sont les signes revelateurs. 

- La radiographie du thorax et surtout le scanner objectivent typiquement une pneumopathie extensive ou 
une opacite nodulaire. La presence d’un halo de tonalite intermediate entre I’opacite et le parenchyme 
adjacent est evocatrice. Un croissant gazeux est parfois visible a la phase de sortie de I’agranulocytose. 

- L’examen des expectorations ou des prelevements distaux est evocateur quand il objective des filaments 
myceliens septes. La serologie n’est pas contributive. La recherche d’antigene aspergillaire dans le sang 
ou le liquide de lavage broncho-alveolaire permet le diagnostic mais n’est souvent pas disponible dans 
les pays tropicaux : la biopsie bronchique distale endoscopique ou la biopsie pulmonaire restent alors les 
techniques de diagnostic de reference. 

- Le traitement classique repose sur I’amphotericine B : 0,5 a 1 mg/kg en 1 perfusion dans du serum glucose 
durant 4 heures sous surveillance de la fonction renale et de la kaliemie. Les derives lipidiques d’ampho-B sont 
tres couteux et le voriconazole est rarement disponible (voir le chapitre « Antifonqiaues »). Ce traitement est 
prolonge au moins 2 semaines apres la disparition des symptomes et tant que I’immunodepression persiste. 


237 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


34 Syndromes 

Infections respiratoires basses 


C 


SOMMAIRE 


) 


® ® ( INDEX ) 


- La prevention repose sur les mesures d’isolement de type air des patients a risque en milieu hospitalier 
(voir le chapitre « Transmission des infections »). 

4.7.2. Atteinte pulmonaires au cours de I’histoplasmoses, de la cryptococcose, de la penicilliose, 
de la coccidioTdomycose, de la paracoccidioTdomycose et de la blastomycose (voir le chapitre 
« Mycoses profondes tropicales »). 

4.8. Pneumopathies du foetus et du nouveau-ne 

4.8.1. Pneumopathies congenitales 

La contamination est transplacentaire, due a la syphilis, a la toxoplasmose ou a des virus (CMV, virus Herpes, 
rubeole). La pneumopathie fait partie d’un tableau d’infection polyviscerale parfois associee a des malfor- 
mations fcetales. 

4.8.2. Pneumopathies du nouveau-ne 

Elies sont dues a I’inhalation du liquide amniotique lors du passage de la filiere genitale. Les pathogenes 
habituellement en cause sont les streptocoques du groupe B (S. agalactiae), les BGN ou Chlamydiae 
trachomatis. 

4.9. Infections pulmonaires au cours du VIH-SIDA 

• L’infection pulmonaire est une des manifestations revelatrices de I’infection par le VIH (tableau 12). 

• La serologie VIH est pratiquee devant toute pneumopathie traTnante ou recurrente. 

• La recherche d’une tuberculose est systematique devant une pneumopathie chez un patient infecte par le VIH. 

• La pneumonie a pneumocoques est une cause majeure de deces au cours du SIDA dans les pays tropicaux ; 
la pneumocystose y est moins souvent identifies que dans les pays du Nord sauf chez I’enfant. 

• Des mycoses profondes pulmonaires sont a rechercher en fonction de leur epidemiologie geographique 
(histoplasmoses, cryptoccoccose, penicilliose) 

• La chimioprophylaxie par le cotrimoxazole permet de reduire la frequence des pneumopathies infectieuses 
(voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA »). 


Tableau 12. Principales etiologies des pneumopathies infectieuses au cours de I’infection par le VIH 

Frequence 

Pneumopathies 

Agents pathogenes 

++++ 

Pneumonie 

Streptococcus pneumoniae 

+++ 

Tuberculose 

Mycobacterium tuberculosis 

+ 

Pneumocystose 

Pneumocystis jiroveci 

+ 

Histoplasmose 

Histoplasma capsulatum, H. duboisii 

+ (Asie du Sud-Est) 

Penicilliose 

Penicillium marneffei 

+ 

Maladie de Kaposi 

HHV8 

+ 

Pneumonie a CMV 

CMV 

± 

Nocardiose 

Nocardia sp. 


Aspergillose invasive 

Aspergillus sp. 


4.10. Prevention et prise en charges des IRAb chez les voyageurs (tableau 13) 

• Dans I’hemisphere Sud, la saisonnalite de la grippe n’est pas la meme que dans I’hemisphere Nord. Les 
voyageurs qui se rendent dans des pays de I’hemisphere oppose pendant la saison de la grippe sont done 
particulierement exposes, surtout s’ils n’ont pas acquis un certain degre d’immunite du fait d’une infection 
recente ou par des vaccinations regulieres. 
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• Les souches qui frappent I’hemisphere Nord et I’hemisphere Sud peuvent presenter des differences impor- 
tantes : la composition des vaccins differe done selon les hemispheres. Le vaccin disponible dans I’un des 
hemispheres peut ne conferer qu’une protection partielle contre la grippe qui sevit dans I’autre, mais cer- 
taines annees les vaccins sont identiques. Les annees ou les souches vaccinales ne sont pas les memes 
pour le Nord et le Sud, les personnes a risque peuvent se faire vacciner 2 semaines avant le depart contre 
la grippe qui sevit dans I’hemisphere ou elles se rendent. Si cela est impossible, elles doivent se faire vac- 
ciner des que possible apres leur arrivee a destination. 

• Les vaccins antigrippaux disponibles ne protegent pas contre la grippe aviaire (voir les chapitres « Viroses 
respiratoires » et « Vaccinations »). 


Tableau 13. Recommandations et prise en charge des IRb chez les voyageurs 

Recommandations aux voyageurs avant le depart 

Infection ciblee 

Eviter les contacts de la terre et les produits d’origine animale (souvenirs en 
peau d’animal) 

Charbon 

Protection par masque en cas d’exposition a la poussiere et en cas d’exposition 
aux fientes de chauve-souris (visite de grottes, speleologie...) 

Coccidioidomycose 

Histoplasmose 

- Eviter les marches d’animaux vivants 

- Eviter les contacts avec les volailles, les surfaces pouvant etre contaminees 
par leurs dejections, les oiseaux sauvages morts ou malades, 

- Eviter la consommation des produits avicoles peu cuits 

- Se laver souvent les mains (savon, solutions hydro-alcooliques) 

SR AS 

Grippe aviaire H5N1 
(si endemie/epidemie 
dans le pays visite) 

- Eviter les contacts avec les rongeurs morts ou vivants et leurs excrements 

- Eviter de nager ou de marcher dans une eau potentiellement contaminee, par 
les rongeurs (canaux, etangs, rivieres, ruisseaux, marecages) 

Leptospiroses 

Hantaviroses 

Peste 

- Eviter la consommation d’aliments non cuits en particulier de crustaces 

Paragonimose 

Larva migrans 
pulmonaire 

Vaccination DTP a jour 

Diphterie 

Vaccination coqueluche et Influenzae b a jour chez les nourrissons et les jeunes 
enfants 

Coqueluche 

Infections a 

H. influenzae b 

- Vaccination grippe : personnes agees , terrains fragilises 

- Eviter les espaces clos bondes, les contacts etroits avec des personnes 
atteintes d’IRA, se laver souvent les mains, surtout apres un contact direct 
avec des malades ou leur environnement 

Grippe 

Vaccination pneumocoques : personnes agees, terrains a risque 

Pneumococcies 

BCG : sejour prolonge en zone de forte prevalence de la tuberculose 

Tuberculose 

Au retour : 

- Les infections respiratoires sont une des principales causes de fievre au retour de voyage en pays 
tropical (FRVPT), qu’elles soient contractees dans le pays ou dans les transports 

- Elles sont soit cosmopolites soit specifiques de la region visitee (voir le chapitre « 

») 

- La radiographie du thorax fait partie des examens systematiques devant une FRVPT 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Manuel PCIME (OMS) : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2000/WHO_FCH_CAH_00.12_fre.pdf 
Pneumonie (OMS) : 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs331/fr/index.html 
PBCO (OMS) : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs315/fr/index.html 
Hantavirus en Amerique (PAHO) : 

http://www.paho.org/English/AD/DPC/CD/hantavirus-americas.htm 

Voyages internationaux et sante (OMS) : 

http://www.who.int/ith/fr/index.html 
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Pleuresies infectieuses 


L’inflammation de la plevre, qui definit la pleuresie, est souvent determinee par une infection. II est important 
de reconnaitre une pleuresie et d’en determiner la cause : ceci afin de prendre les mesures appropriees pour 
traiter I’inflammation locale et la pathologie sous-jacente. 

Les agents des pleuresies infectieuses sont cosmopolites (voir le chapitre « Infections respiratoires basses ») 
en dehors de la melioidose, des parasitoses pleuro-pulmonaires et de certaines mycoses profondes. 


1. Reconnaitre une pleuresie 

1.1. Circonstances de decouverte 

L’atteinte pleurale peut etre : 

- revelee par une douleur thoracique, accompagnee d’une toux et d’une dyspnee d’installation recente ; 

- detectee lors du bilan d’une toux chronique ou d’une dyspnee progressive ou a I’occasion d’un bilan sys- 
tematique. 

1.2. Les signes respiratoires 

Les signes respiratoires sont au premier plan : 

- toux, seche, penible, souvent liee a la position ; 

- dyspnee, souvent liee a I’importance de Pepanchement, a I’alteration de la fonction respiratoire sous- 
jacente ou parfois a la douleur occasionnee ; 

- douleur thoracique, souvent intense, qui traduit I’inflammation locale. 

Ils sont souvent associes a la fievre qui est parfois tres elevee en rapport avec I’inflammation pleurale. 

1.3. L’examen clinique 

II permet de faire le diagnostic lorsqu’il montre : 

- une matite declive a la percussion thoracique : sa limite superieure se deplace avec la position ; 

- a I’auscultation, le murmure vesiculaire et les vibrations vocales sont abolis dans la meme zone ; un souffle 
pleuretique peut etre pergu a la limite superieure. Lorsque Pepanchement est peu abondant, la perception 
d’un frottement temoigne de I’inflammation des 2 feuillets de la plevre. 

Cependant ces signes peuvent etre frustes ou meme manquer lorsqu’il s’agit d’une pleuresie cloisonnee ou 
s’il existe un foyer thoracique associe. 

1.4. L’examen radiographique 

II confirme le diagnostic : 

- la pleuresie en plevre libre est affirmee sur la mise en evidence d’une opacite a concavite superieure qui 
comble le cul-de-sac pleural ; le niveau liquide se deplace en fonction de la position (photo 1) ; 

- les epanchements cloisonnes, les pleuresies suspendues (photo 2), les tumeurs pleurales ou meme un 
simple epaississement des feuillets peuvent etre identifies a I’examen radiologique ; 

- une opacite dont I’angle de raccordement a la paroi est obtus implique sa participation pleuro-parietale. 

L’examen radioscopique permet egalement de faire le diagnostic en objectivant facilement la mobilite en 
fonction de la position et en reperant les lesions ainsi que les alterations de la cinetique pulmonaire et 
diaphragmatique associees. 
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1.5. L’echographie 

Elle confirme I’epanchement et est particulierement utile pour le localiser (notamment dans les pleuresies 
cloisonnees ou suspendues) permettant de guider la ponction. 

1.6. Le scanner 

II permet de preciser la topographie des petits epanchements, de differencier les abces pulmonaires des 
empyemes pleuraux et surtout de visualiser les anomalies du parenchyme pulmonaire masquees par la 
pleuresie sur les cliches radiographiques. 


2. Approche etiologique 

2.1. Interrogatoire 

On recherche la notion : 

- soit d’un episode febrile aigu recent, accompagne eventuellement de signes respiratoires aigus (point de 
cote, gene respiratoire...) ; 

- soit d’une toux persistante, d’une fievre chronique, de sueurs nocturnes, d’une anorexie et/ou d’un amai- 
grissement ; 

- d’antecedents propices au developpement d’une pleuresie : pleuresie anterieure, inhalation accidentelle, 
fausse route recente, tuberculose ou cancer connus, lymphopathie, parasitose systemique (filariose), 
infection a VIH... ; 

- d’une possible contamination : cas d’infections respiratoires et notamment de tuberculose dans I’entourage, 
environnement humain et animal, ecologie... 

2.2. L’examen clinique, la biologie et I’imagerie (radiographie, scanner, echographie) 

lls permettent de suspecter ou d’identifier : 

- le mecanisme de survenue d’une pleuresie infectieuse : 

- plaie ou tumeur parietale thoracique, nodule onchocercien ; 

- pneumonie localisee ou infiltrat diffus ; 

- collection, cavite ou tumeur broncho-pulmonaire ; 

- adenopathies ou tumeur mediastinale, lesions pericardiques ; 
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- atteinte diaphragmatique (coupole deformee, alteree ou ascensionnee souvent associee a une pathologie 
sous-diaphragmatique (abces hepatique, abces sous-phrenique) ; 

- pathologie bucco-dentaire ou pharyngee ; 

- infection ORL ou des voies aeriennes superieures ; 

- syndrome septicemique. 

- une pathologie generale : cancer, lymphome ou hemopathie, immunodepression (SIDA)... 

2.3. Ponction et biopsie pleurales 

• La ponction est I’examen d’orientation ou de diagnostic essentiel. Elle permet de realiser I’analyse du 
liquide de I’epanchement pleural (voir le paragraphe « Examen des epanchements pleuraux » dans le 
chapitre « Techniques, resultats et interpretation des prelevements ») 

• On distingue : 

- les liquide clairs, transsudatifs (Rivalta -), pauvres en cellules, mecaniques (insuffisance cardiaque ou 
anasarque par hypo albuminemie au cours des syndromes nephrotiques et des etats de denutrition), non 
infectieux ; 

- les pleuresies sero-fibrineuses dont le liquide, clair, a un caractere exsudatif (Rivalta +), riches en polynu- 
cleaires, macrophages ou lymphocytes, temoignant d’une inflammation (tuberculose, infection subaigue, 
maladie inflammatoire, cancer...) ; 

- les pleuresies purulentes ou a liquide louche evoquant une infection a pyogenes ; 

- les liquides hemorragiques (hemothorax) evoquant un cancer pleural ; 

- les liquides chyleux evoquant une filariose lymphatique. 

• L’examen direct permet d’identifier les cellules inflammatoires, les bacteries mais aussi des cellules malignes 
et des elements parasitaires (microfilaires, scolex de kyste hydatique, ceufs de Paragonimus sp...). 
La presence de polynucleaires eosinophiles evoque une parasitose thoracique. 

• La culture est pratiquee sur les milieux d’identification des bacteries anaerobies et aerobies dont le bacille 
de Koch. 

• La biopsie pleurale (faite a I’aiguille de Castellin ou dAbrams) permet un examen histologique utile au dia- 
gnostic de I’origine infectieuse (tuberculose) ou tumorale de la pleuresie. 


3. Pleuresies sero-fibrineuses 

L’hypothese privilegiee est celle de la tuberculose. 

3.1. Pleuresie tuberculeuse 

• Le liquide est clair, exsudatif (Rivalta +) mais moderement inflammatoire (quantite de proteines peu elevee, 
leucocytes < 2 000 en majorite lympho-monocytaires). La recherche de bacilles acido-alcoolo-resistants 
et la culture sur Loewenstein-Jensen/Coletsos sont le plus souvent negatives. 

• C’est la mise en evidence de signes de tuberculose evolutive qui est susceptible de donner des arguments 
en faveur de ce diagnostic : 

- infiltrat pulmonaire de tuberculose commune ou de miliaire ; 

- autres localisations viscerates de tuberculose commune ; 

- fievre, sueurs, toux chronique nocturnes, amaigrissement progressif ; 

- notion d’une primo-infection tuberculeuse recente et/ou d’un virage recent des reactions tuberculiniques ; 

- mise en evidence de reactions d’immunite cellulaire specifique particulierement intenses (Tubertest*, 
Quantiferon*, Elispot*) ; 

- notion de tuberculose evolutive dans I’entourage proche... 

• La confirmation sera obtenue par la mise en evidence de granulomes specifiques a I’examen histologique 
d’une ou de plusieurs biopsies pleurales ou de la biopsie d’un autre organe et/ou de bacilles tuberculeux 
dans I’expectoration (ou un autre prelevement). La culture des fragments de biopsies pleurales ameliore le 
taux de diagnostics portes par la biopsie. 
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• Apres confirmation ou sur forte presomption, une chimiotherapie anti tuberculeuse sera mise en route 
suivant les recommandations en vigueur dans le pays (voir les chapitres « Tuberculose » et « Antituberculeux »). 
Elle sera accompagnee de ponctions evacuatrices si necessaire. Une corticotherapie orale associee aux 
antituberculeux peut etre indiquee durant les premieres semaines de traitement des volumineux epan- 
chements tardant a regresser mais elle ne permet pas toujours d’eviter les sequelles respiratoires dues a 
I’epaississement fibreux de la plevre. 

3.2. Pleuresie accompagnant une infection thoracique 

• L’importance de la reaction inflammatoire est fonction de la nature de I’infection. 

• La pneumonie tranche lobaire aigue s’accompagne souvent d’un epanchement pleural qui s’organise et 
determine un epaississement des feuillets de la plevre qui frottent durement ou meme adherent I’un a 
I’autre, provoquant une douleur et une gene respiratoire et parfois une fievre persistante. Une decortica- 
tion chirurgicale peut etre necessaire, en plus du traitement antibiotique recommande. 

• Les pneumopathies atypiques dues a des virus, des bacteries a developpement intracellulaire, a des 
agents fongiques s’accompagnent plus rarement d’epanchements. 

• Les abces bacteriens pulmonaires ou les abces sous-phreniques s’accompagnent parfois d’une reaction 
pleurale sero-fibrineuse qui va regresser avec le succes du traitement de I’abces. 

• La melioi'dose, repandue dans le Sud-Est asiatique, est frequemment pulmonaire : les pleuresies sont 
associees a des abces pulmonaires. Le traitement antibiotique est complexe, long et couteux. 

• La coexistence d’un infiltrat labile de Loftier, d’une eosinophilie sanguine fait evoquer la phase precoce, 
thoracique d’une helminthiase : ascaridiose, anguillulose... 

• Une pleuresie sero-fibrineuse riche en eosinophiles, un infiltrat ou une pseudo-tumeur du parenchyme 
pulmonaire ou de la paroi doivent faire evoquer, suivant les pays d’endemie parasitaire, une onchocercose, 
une douve (paragonimose), une pentastomose (voir le chapitre « Infections respiratoires basses »). 

• Une pleuresie sero-fibrineuse peut aussi reveler une pathologie cancereuse thoracique : mesotheliome, 
tumeur pleurale secondaire, cancer pulmonaire primitif ou secondaire, lymphome. 


4. Pleuresies purulentes 

4.1. Demarche diagnostique 

• L’aspect du liquide est souvent caracteristique : pus franc ; parfois il s’agit d’un liquide seulement louche 
ou I’examen microscopique va mettre en evidence de nombreux polynucleaires alteres. L’odeur est parfois 
nauseabonde evoquant une infection a anaerobie. La presence de grains dans le pus evoque une infection 
a actinomycetes (bacteries) ou un mycetome (infection fongique liee a une inoculation de la plevre trans- 
parietale). 

• Le bilan etiologique comporte la recherche d’abces ou d’une lesion infectee pulmonaire, parfois d’une tumeur 
(photo 3). II peut s’agir d’une pathologie de contiguite mediastinale, cervicale ou sous-diaphragmatique. 

• La survenue au decours d’une fausse route (favorisee par des troubles de la deglutition), d’une angine, d’une 
infection parietale ou sous-diaphragmatique, d’une septicemie contribue a I’orientation du diagnostic. 

• La mise en evidence de I’agent bacterien ou des agents bacteriens a I’examen direct et/ou par la culture 
contribue a I’identification de I’origine de la pleuresie (tableau 1) : les bacteries anaerobies sont predomi- 
nantes et les infections mixtes (associant aerobies et anaerobies) sont frequentes. Le liquide purulent peut 
etre sterile chez les patients ayant regu une antibiotherapie. 
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4.2. Empyeme pleuro-pulmonaire 

• C’est une suppuration pulmonaire etendue a la plevre, la consequence d’un abces distal ou d’un infarcis- 
sement segmentaire. 

• L’infection d’origine est le plus souvent bucco-pharyngee et I’invasion pulmonaire, bronchogene la conse- 
quence d’une fausse route. Les agents bacteriens (tableau 1) sont le plus souvent des anaerobies 
(, Prevotella sp, Peptococcus sp et Peptostreptococcus sp) et les streptocoques du complexe milleri 
(S. anginosus, S. constellatus, S. intermedius). 

• II peut s’agir aussi d’une angine a Fusobacterium sp a I’origine d’une thrombophlebite jugulaire susceptible 
de determiner une embolie et un infarcissement pulmonaire (syndrome de Lemierre). 

• Une pleuro-pneumopathie a pneumocoque, Haemophilus sp, Streptococcus pyogenes ou Staphylococcus 
aureus peut etre la complication d’une grippe ou d’une pneumopathie virale notamment chez I’enfant. 

• Chez les patients souffrant d’une bronchopathie chronique les agents bacteriens sont ceux des surinfections : 
pneumocoque, Haemophilus sp, Klebsiella sp, Pseudomonas sp. 

• Une pleuro-pneumopathie est une localisation possible de toute septicemie, notamment d’une septicemie 
a Staphylococcus aureus qui donne lieu a des abces multiples, des bulles, des pyo-pneumothorax. 

• La predominance des infections a anaerobies dans cette situation doit amener a privilegier dans le traite- 
ment de premiere intention une antibiotherapie active sur la plupart des bacteries anaerobies : amoxicilline- 
acide clavulanique, nitro-imidazoles... 


Tableau 1. Principales bacteries en cause dans les pleuresies 

Bacteries respiratoires 

Anaerobies 

Agents particuliers 

Streptococcus pneumoniae 
Haemophilus influenzae 
Staphylococcus aureus 
Streptococcus pyogenes 
Streptococcus milleri 

Peptococcus sp 
Peptostreptococcus sp 

Prevotella sp 

Fusobacterium sp 

Clostridium sp 

Actinomycetes 

Nocardia sp 

Mycobacteries 

Pseudomonas aeruginosa 
Enterobacteries 

Pseudomonas pseudomallei 
Rhodococcus equi 


4.3. Extension pleurale d’un abces sous phrenique 

• La mise en evidence a I’echographie ou au scanner d’un abces du foie ou d’une collection inter-hepato- 
diaphragmatique doit faire evoquer en premiere intention une amcebose. Le pus prend quelquefois I’aspect 
« chocolat » evocateur. Le traitement recommande doit done comporter des nitro-imidazoles. 
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• II peut s’agir aussi d’un abces bacterien : les germes en cause sont surtout digestifs (enterobacteries, 
Bacteroides sp., Clostridium sp...) justifiant une antibiotherapie de spectre large (amoxicilline-acide clavu- 
lanique, nitro-imidazoles, cephalosporine). 

4.4. Traitement complementaire des pleuresies purulentes 

• Le drainage est indique lorsque la pleuresie est purulente, lorsque son volume ne regresse pas ou bien 
augmente sous traitement antibiotique et lorsque la presence de pyogenes persiste dans le liquide pleural 
malgre une antibiotherapie bien conduite (mauvaise diffusion dans la plevre). 

• II permet de limiter les sequelles a type de pachypleurite, de « fibrothorax » se calcifiant (photo 4), reduisant 
la capacite respiratoire et pouvant necessiter une decortication pleurale chirurgicale. 

• La kinesitherapie, commencee des la periode d’apyrexie, vise aussi a limiter ces sequelles. 



5. Liquides pleuraux ayant d’autres caracteristiques 

5.1. Liquides hemorragiques 

• Its sont rarement en rapport avec une infection. 

• Apres avoir elimine un accident de ponction, il s’agit le plus souvent d’un hemothorax d’origine traumatique. 

• lls temoignent souvent d’une pathologie neoplasique : mesotheliome, cancer primitif ou secondaire du 
poumon. 

• Cependant, I’hypothese d’une tuberculose doit etre egalement evoquee et recherchee... 

5.2. Liquide chyleux 

II a les caracteristiques d’un ecoulement lymphatique : liquide jaune translucide, tres fluide, homogene. II est 
lie a un epanchement consecutif a une lesion lymphatique d’origine tuberculeuse, filarienne (voir le chapitre 
« Filarioses »), et, plus souvent, lymphomateuse ou cancereuse. 
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Diarrhees infectieuses 


1. Definition 

Les diarrhees infectieuses sont des emissions des selles trap frequentes (> 3/jour) et trop abondantes 
(> 300 g/jour) dues a des micro-organismes : bacteries, virus, parasites ou champignons (tableau 1). 


Tableau 1. Principales causes des diarrhees infectieuses 

Bacteries 

Parasites 

Champignons 

Virus 

E. coli enteropathogenes 

Entamoeba histolytica 

Candida albicans 

Rotavirus 

Salmonella sp. 

Giardia duodenalis 


Norovirus 

Shigella sp. 

Cryptosporidium parvum 


Astrovirus 

Yersinia 

Isospora belli 


Adenovirus 

Campylobacter sp. 

Microsporidium sp. 



Staphylococcus aureus 

Cyclospora cayetanensis 



Clostridium perfringens 

Strongylo'fdes stercoralis 



Clostridium difficile 

Balantidium coli 



Bacillus cereus 

Schistosoma sp. 



Vibrio sp. 

Trichinella spiralis 



Aeromonas sp. 




Plesiomonas sp. 




Acrobacter sp. 





2. Epidemiologie 

II y aurait 2 milliards de cas de diarrhee par an dans les pays en developpement selon I’OMS, responsables 
de 2 millions de deces par an dont 80 % chez les enfants de moins de 5 ans pour qui c’est la deuxieme cause 
de mortalite (apres les infections respiratoires). La diarrhee est par ailleurs I’une des principales causes de 
malnutrition chez I’enfant de moins de 5 ans. 

Les virus sont la plus frequente cause de diarrhees infectieuses chez les enfants (figure 1). Avec les infections 
respiratoires et le paludisme, elles sont une cause majeure de mortalite infantile dans le monde. Chez I’adulte 
les bacteries sont surtout responsables de diarrhees aigues et les parasites de diarrhees chroniques (figure 2). 


3. Physiopathologie 

Le mecanisme de contamination le plus frequent est I’ingestion de micro-organismes a partir de boissons ou 
d’aliments contamines (voir le chapitre « Infections et toxi-infections d’oriaine alimentaire ») ou par les mains 
sales (I’eau salubre manque a 1 milliard de personnes dans le monde et 2,5 milliards n’ont pas acces aux equi- 
pements sanitaires de base). Un faible niveau d’hygiene individuel et collectif favorise la transmission d’agents 
pathogenes responsables de diarrhees mais aussi de la poliomyelite (voir le chapitre « Poliomyelite ») et des 
hepatites virales A et E (voir le chapitre « Hepatites virales »). 

La selection intra-intestinale de micro-organismes saprophytes ou commensaux par des antibiotiques peut 
entrainer une diarrhee infectieuse a C. difficile. 
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Les micro-organismes sont pathogenes du fait de leur pouvoir d’adhesion, par la secretion d’enzymes 
cytotoxiques et cytolytiques et par leurs toxines. 

Apres un temps d’incubation variable (tableau 2), la diarrhee est la consequence de I’invasion de la muqueuse 
intestinale ou de Taction de toxines. 




248 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 






36 Syndromes 

Diarrhees infectieuses 


^ SOMMAIRE ) 

® ® ( INDEX ) 


Tableau 2. Pathogenie, duree d’incubation et mode de contamination des bacteries responsables de diarrhee 

Bacterie 

Pathogenie 

Incubation 

Contamination 

E. coli 

Entero-invasion ou toxine 

3 h a 9 j 

Eau, aliments 

Salmonelles 

Entero-invasion 

8-24 h 

Eau, aliments, porteurs 

Shigelles 

Entero-invasion et enterotoxine 

7-120 h 

Eau, aliments, porteurs 

Staphylococcus aureus 

Enterotoxine (souches III et IV) 

2-4 h 

Aliments, porteurs 

Bacillus cereus 

Enterotoxine 

8-20 h 

Aliments 

Vibrio cholerae 

Enterotoxine 

2-3 j 

Eau, aliments, porteurs 

Vibrio parahaemolyticus 

Entero-invasion et enterotoxine 

12-18 h 

Coquillages, fruits de mer 

Aeromonas hydrophila 

Enterotoxine 

12-18 h 

Eau, aliments 

Clostridium perfringens 

Enterotoxine 

8-12 h 

Aliments 

Clostridium botulinum 

Toxines neurotropes 

2-48 h 

Aliments 

Clostridium difficile 

Enterotoxine 

* 

Prise d’antibiotiques 

Campylobacters 

Entero-invasion 

12-36 h 

Aliments 

Yersinia enterocolitica 

Entero-invasion 

1 a 3 j 

Eau, aliments 


* La diarrhee survient 4 a 9 jours apres le debut de la prise des antibiotiques 


4. Exploration d’une diarrhee infectieuse 

• Interrogatoire precisant : 

- I’age, 

- la zone geographique de contamination, 

- la notion d’epidemie familiale (toxi-infection alimentaire collective) ou communautaire (cholera, diarrhees 
infantiles), 

- la notion de prise d’antibiotiques, 

- le type d’aliments recemment ingeres, et le delai entre la consommation d’aliments ou de boissons suspects 
et la diarrhee, 

- I’existence d’une fievre, d’epreintes, de tenesme, de vomissements. 

• Observation des selles (fecales, aqueuses, sanglantes ou glaireuses) et evaluation de leur poids et nombre. 

• Examen microscopique direct des selles quand c’est possible : presence ou non de polynucleaires, de globules 
rouges, de micro-organismes. 

• Coproculture. 

• Examens parasitologiques des selles. 

• Examens biologiques mesurant le retentissement de la diarrhee (deshydratation). 

5. Diarrhees infectieuses aigues 

5.1. Caracteres communs 

Ce sont les plus frequentes (duree inferieure a 3 semaines). 

Elies sont une des principales causes de mortalite infantile dans le monde par deshydratation aigue (tableau 3). 
C’est par ailleurs une des principales causes de malnutrition, la malnutrition aggravant les consequences de 
la diarrhee. Pres d’un tiers des deces avant I’age de 5 ans sont dus aux diarrhees aigues en milieu tropical. 
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En moyenne, un enfant de moins de 3 ans a trois episodes de diarrhee par an dans les pays en developpe- 
ment. La mortality est de 6 a 13 %o chez les moins de 5 ans. A cet age, les principaux agents pathogenes 
sont les rotavirus et les Escherichia coli (enteropathogenes), plus rarement les shigelles, les salmonelles, les 
Yersinia, les Campylobacter, les protozoaires et les vibrions (figure 1). La transmission se fait par les mains 
sales, les mouches, I’eau et les aliments contamines. 


Tableau 3. Bilan d’hydratation 


Non deshydrate 

Deshydratation moderee 

Deshydratation severe 

Etat general 

Normal 

Conscience normale 

Agite, irritable 

Apathique 

Parfois inconscient 

Hydratation 

intracellulaire 

Yeux normaux 

Larmes 

Bouche, langue humides 

Boit normalement 

Yeux enfonces 

Absence de larmes 

Bouche, langue seches 

Assoiffe 

Yeux excaves et secs 

Absence de larmes 

Bouche, langue tres seches 

Boit avec diffficulte 

Hydratation 

extracellulaire 

Effacement rapide du pli 
cutane 

Effacement lent du 
pli cutane 

Persistance prolongee du 
pli cutane 

Vomissements 

Absents 

Absents ou modems 

Importants 

Etat 

cardiovasculaire 

Pouls et TA normaux 

Pouls rapide mais prenable, 
TA conservee 

Pouls filant, hypoTA 

Perte de poids 

<5 % 

5-8 % 

>8 % 


Facteurs favorisants : 

- bas niveau socio-economique, 

- inaccessibility aux soins, 

- inaccessibility a I’eau propre, 

- allaitement artificiel, 

- malnutrition, 

- rougeole, 

- petit poids de naissance, 

- pratiques traditionnelles inadaptees (restriction hydrique). 

Traitement : essentiellement symptomatique, il permet de diminuer la mortality (mais pas le nombre de cas) 
grace a la rehydratation per os a I’aide de sels de rehydratation orale (tableau 4) dont I’utilisation fait partie 
des programmes recommandes par I’OMS (voir le chapitre « Prise en charge inteqree des maladies de 
I’enfance (PCIME1 »). La supplementation en zinc 20 mg/jour 10 a 14 jours (10 mg/jour si < 6 mois) reduit de 
25 % la duree de la diarrhee, de 30 % le volume de selles (reduction de la gravity de Pepisode) et reduit le 
risque de recidive dans les 3 mois qui suivent. 

Selon I’aspect macroscopique et microscopique des selles et les signes d’accompagnement, on distingue le 
syndrome diarrheique, le syndrome dysenterique et le syndrome choleriforme. 

Prevention primaire : 

- promotion de I’allaitement au sein (surtout jusqu’a Page de 4-6 mois : le lait maternel est sterile et contient 
des immunoglobulines), 

- renutrition des enfants malnutris, 

- adduction d’eau potable, forages, amenagement des puits, 

- promotion de Phygiene individuelle et familiale (lavage des mains, conservation des aliments a I’abri des 
mouches, refrigeration), 

- vaccination contre la rougeole qui favorise les diarrhees (et contre les rotavirus, si vaccin disponible), 

- supplementation des enfants en vitamine A. 

La chimioprophylaxie est inutile. 
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Tableau 4. Composition des sels de rehydratation orale (a osmolalite reduite) 
et equivalent en fabrication familiale 

Composition 

g/i 

mmol/l* 

Equivalents 

Glucose 

13,5 

75 

3 cuillers a soupe de sucre 

Chlorure de sodium 

2,6 

75 

3 cuiller a cafe de sel fin 

Chlorure de potassium 

1,5 

20 

1 verre de jus d’orange ou 2 bananes 

Citrate de sodium, dehydrate 

2,9 

10 

1 cuiller a cafe de bicarbonate de cuisine 

Eau (bouillie) : 1 litre 


* + chlorure : 65 mmol/l 


5.2. Syndrome diarrheique 

Les selles sont liquides mais fecales, non sanglantes, sans glaires, accompagnees de douleurs abdominales, 
parfois de vomissements et d’une fievre peu elevee. 

A I’examen microscopique direct des selles, il n’y a pas de leucocytes ou de globules rouges (pas d’effraction 
de la muqueuse intestinale). 

5.2.1. Chez le nourrisson et I’enfant de moins de 3 ans 

La cause la plus frequente de diarrhees est I’infection par les rotavirus. Le risque est la deshydratation aigue. 

Agent pathogene : les rotavirus sont des Reoviridae a ARN+, non enveloppes, cubiques, de petite taille (± 70 nm), 
difficilement cultivables. II en existe de nombreux variants dont les serotypes 1, 2, 3, 4. Apres ingestion, ils se 
fixent sur les enterocytes, s’y repliquent, lysent leur bordure en brosse, diminuent leur activite enzymatique, 
entrainent une fuite hydrique dans la lumiere du tube digestif et sont elimines en grand nombre dans les 
selles. Les defenses immunitaires mises en jeu sont les IgA de surface du tube digestif. Le reservoir est 
essentiellement humain. Cosmopolites, tres frequents dans les pays en developpement, ils sevissent de 
fagon endemo-epidemique (saison des pluies). 

Transmission : directe ou indirecte par les surfaces souillees contaminant les mains portees a la bouche. Le 
contage est frequent dans les collectivites d’enfants : maternites, pouponnieres, hopitaux. 

Symptomes : apres une incubation de 15 a 48 heures, survient brutalement une diarrhee fecale ou aqueuse 
accompagnee de fievre, souvent de vomissements. Le tableau peut aussi comporter des signes respiratoires. 
La guerison est spontanee, au bout de 4 a 7 jours, sans sequelles. Les formes mineures sont frequentes et 
source de contage. Des infections chroniques sont possibles chez les nourrissons immunodeprimes. 

Diagnostic : il est surtout clinique avec la notion d’epidemie de diarrhees aigues durant moins d’une semaine 
chez les nourrissons. 

La mise en evidence du virus dans les selles conservees a - 20 °C peut se faire par agglutination sur lame 
de particules de latex sensibilisees, par ELISA sandwich avec des anticorps monoclonaux diriges contre les 
antigenes de groupe des rotavirus. 

Traitement : rehydratation par les SRO et par voie parenterale en cas de vomissements trop abondants. 

Pronostic : la mortality est due a I’absence de rehydratation ou a une rehydratation insuffisante ou trop tardive. 
Des reinfections sont possibles par le meme serotype ou par d’autres serotypes. 

Prevention (lutte contre le peril fecal) : hygiene alimentaire, hygiene dans les collectivites d’enfants, allaitement 
maternel protegeant des formes severes, campagnes d’information sur la rehydratation orale. Des vaccins 
tetravalents, administres per os a Page de 2-3 mois, sont disponibles. 

• Les autres virus responsables de diarrhee (norovirus, astrovirus) entrainent des diarrhees breves chez les 
enfants et parfois les adultes. Le traitement repose uniquement sur la rehydratation. 
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5.2.2. Chez les nourrissons et les enfants 

La deuxieme cause de diarrhee est I’infection par Escherichia coli enteropathogene (EPEC). Le risque est 
la deshydratation aigue. 

Agent pathogene : les Escherichia coli enteropathogenes sont des bacilles a Gram negatif (tableau 5). 

Transmission : a partir d’un reservoir humain, par les mains sales, I’eau et les aliments souilles. De petites 
epidemies dans les families ou les collectivites d’enfants sont frequentes. 

Symptomes : apres une incubation courte, survient une diarrhee banale avec parfois une febricule et des 
vomissements. La guerison est spontanee en moins d’une semaine. Le risque est la deshydratation chez le 
nourrisson. 


Tableau 5. Escherichia coli enteropathogenes 

Varietes d ’Escherichia coli 

Mecanisme pathogene 

Symptomes 

Enteropathogenes (EPEC) 

Modification de I’ultrastructure des 
enterocytes 

Diarrhee aigue banale 

Entero-adherents (EAEC) 

Entero-agregatifs (EAgEC) 

Attachement effacement (AEEC) 

Erosion des microvillosites 

Entero-invasifs (EIEC) 

Envahissement des cellules 
epitheliales du colon 

Dysenterie 

Enterotoxinogenes (ETEC) 

Cytotoxine thermo-stable (ST) et 
thermo-labile (LT) : fuite hydro- 
electrolytique 

Diarrhee choleriforme 

Entero-hemorragiques (EHEC) 

Production de shiga like toxin (SLT) : 
destruction des cellules epitheliales 
du colon 

Colite hemorragique, diarrhee 
aqueuse 

Syndromes uremiques et 
hemolytiques 


Diagnostic : les E. coli enteropathogenes sont difficilement differences de ceux qui font partie de la flore 
fecale saprophyte. La coproculture standard ne permet de les incriminer que s’ils sont retrouves en culture 
pure ou nettement dominantes sur milieu non selectif et qu’aucun autre agent pathogene n’est observe. 
Le serotypage par agglutination sur lame de Pantigene O ou par immunofluorescence ne reconnait que les 
EPEC dits serotypables et ignore les autres varietes d’E. coli enteropathogenes. 

Les EAEC peuvent etre identifies par un test d’adherence aux cellules HEp-2 en culture. 

Traitement : rehydratation des nourrissons et des jeunes enfants avec des solutions de rehydratation orale : 
SRO prets a I’emploi ou prepares par la mere et le personnel soignant (tableau 4). L’antibiotherapie n’est en 
regie generale pas recommandee en dehors des formes severes ou prolongees (cotrimoxazole ou cephalos- 
porines de 3 e generation). Le traitement symptomatique de la diarrhee par les ralentisseurs du peristaltisme 
(diphenoxylate, loperamide) est inutile. 

Pronostic : guerison sans sequelles. La mortality chez les nourrissons est due a la deshydratation. 

Prevention (lutte contre le peril fecal) : hygiene alimentaire, hygiene dans les collectivites d’enfants, campagnes 
d’information sur la rehydratation orale. 

5.2.3. Chez I’adulte 

Les memes symptomes dus a des EPEC se voient surtout au cours de la diarrhee des voyageurs (turista). 
Frequente chez les Occidentaux voyageant dans les pays tropicaux, elle se voit aussi au cours de voyages 
d’un pays tropical a un autre. Elle survient en moyenne vers le troisieme jour apres I’arrivee, plus rarement 
vers le dixieme jour. La diarrhee peut survenir dans les 8 jours apres le retour et a la meme signification. Des 
bacteries sont en cause dans 80 % des cas : en dehors des EPEC, il s’agit de salmonelles, de shigelles, de 
vibrionaceae , de Campylobacter ou de Yersinia. Les virus sont incrimines dans 10 % des cas (norovirus) 
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et les parasites dans 10 % des cas (Giardia, amibes, anguillules, cryptosporidies). La diarrhee est habi- 
tuellement benigne et la guerison est spontanee en 3 a 4 jours en cas d’infection par les EPEC, le traitement 
etant limite a la rehydratation. L’antibiotherapie n’est indiquee que dans les formes severes, en cas de fievre, 
chez les malades fragiles ou en cas de syndrome dysenterique : quinolones, azithromycine, cotrimoxazole. 

La prevention repose sur I’hygiene individuelle. La chimioprophylaxie est deconseillee ; elle predispose a la 
surinfection par une selection de germes pathogenes et a I’extension de resistances deja importantes des 
EPEC et des salmonelles, a la colite pseudo-membraneuse, aux candidoses vaginales, aux accidents 
de photosensibilisation dont le grave syndrome de Stevens-Johnson. 

5 . 2 . 4 . A tout age 

Quelque soit I’age, les memes etiologies, bacteriennes, virales, parasitaires, des diarrhees existent mais avec 
plus ou moins grande frequence. Ainsi, des intoxications d’origine alimentaire (voir le chapitre « Infections et 
toxi-infections d’origine alimentaire ») peuvent survenir, de meme que des diarrhees apres prise d’antibiotiques. 

• Intoxination par I’enterotoxine staphylococcique : la contamination est alimentaire. Les staphylocoques 
dores se multiplient dans les aliments mal conserves et secretent une enterotoxine thermostable ingeree avec 
les aliments. La diarrhee et les vomissement regressent spontanement en quelques heures. Le diagnostic 
repose sur la culture des aliments suspects et la recherche des contaminateurs. 

• Clostridium perfringens est responsable d’infections par des aliments mal cuits. Le sol heberge des 
spores de ce bacille a Gram positif, anaerobie, sporule, qui contamine les aliments. La diarrhee est due a 
une enterotoxine liberee au cours de la lyse des bacteries dans I’intestin. La malnutrition et les inhibiteurs 
de la trypsine comme les patates douces inhiberaient la degradation intestinale de I’enterotoxine. La dose 
infectante est importante : 10 s a 10 9 germes. Seul le sous-type toxinique A est pathogene. Du fait de sa 
presence frequente dans I’intestin de porteurs sains, il est necessaire, lors de la coproculure, de faire un 
denombrement des bacteries par dilutions des selles. C. perfringens est incrimine lorsqu’il y a au moins 
10 6 germes/g de selles. La recherche de C. perfringens dans les aliments et de I’enterotoxine dans les 
selles et les aliments est possible en laboratoire specialise. 

La guerison est spontanee en 24 heures. La rehydratation est le seul traitement. La prevention repose sur 
la cuisson prolongee des aliments, la suppression du rechauffage des aliments et de leur conservation a 
temperature ambiante ainsi que sur I’hygiene des abattoirs et des commerces. 

• Bacillus cereus est responsable d’intoxications dont le mecanisme, les symptomes, le diagnostic et le 
pronostic sont identiques a ceux de C. perfringens. 

• Le botulisme entrafne surtout des troubles neurologiques ; la diarrhee n’est pas frequente. La contamination 
se fait par voie alimentaire, plus rarement par une plaie ou par developpement de Clostridium botulinum 
dans I’intestin (contamination de nourrissons par le miel). C. botulinum est un bacille a Gram positif, sporule, 
anaerobie, tellurique. Chaque souche produit habituellement un seul type de neurotoxine. Parmi les sept 
types de neurotoxines elaborees, les plus frequemment retrouvees au cours de I’infection humaine sont les 
toxines A, B, E et F, permettant un toxinotypage des souches. Des doses de 500 ng a 1 pg de toxine sont 
letales. La toxine se fixe sur les recepteurs des terminaisons des plaques motrices et inhibe la liberation 
d’acetylcholine. Elle est thermolabile et detruite par le chauffage des aliments. 

Le diagnostic repose sur les signes cliniques, la notion d’intoxication familiale ou collective, la recherche de 
la toxine dans le serum, les selles et surtout les aliments par le test de letalite chez la souris ou par ELISA. La 
recherche de C. botulinum par culture en anaerobiose des aliments est aleatoire. 

La serotherapie est reservee aux cas graves (toxine A) : 100 a 160 ml IM de serum antibotulinique dont il existe 
plusieurs specificites selon les toxinotypes. Elle est inactive sur les toxines deja fixees sur les terminaisons 
nerveuses et doit done etre prescrite des les premiers symptomes. Elle expose au risque de maladie serique. 
La ventilation assistee est necessaire des qu’apparaissent des troubles respiratoires. La prevention repose 
sur I’hygiene agro-alimentaire (sterilisation des conserves, chaTne de froid, controles bacteriologiques 
industriels). 

• Au cours de la prise d’antibiotiques a large spectre chez I’adulte et I’enfant, un syndrome diarrheique 
banal peut survenir. II disparait sans traitement a I’arret des antibiotiques. 

Une diarrhee avec alteration de I’etat general, sous antibiotiques, evoque une colite pseudomembraneuse 
a Clostridium difficile. 
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Agent pathogene : C. difficile est un bacille a Gram positif, anaerobie, sporule, normalement present dans 
I’intestin. Favorise par un desequilibre de la flore du aux antibiotiques, il se multiplie et produit une entero- 
toxine A et une cytotoxine B lesant le colon. La maladie est rare chez I’enfant. 

Symptomes : diarrhee hydrique, rarement sanglante, fievre, douleurs abdominales ou oolite pseudo-mem- 
braneuse avec presence d’enduits membraneux a la coloscopie. Les symptomes surviennent de 4 a 9 jours 
apres le debut de la prise des antibiotiques, parfois apres leur arret. 

Diagnostic : en rectoscopie, la muqueuse rectale est congestive et recouverte de fausses membranes jaunatres. 
L’anatomopathologie montre un oedeme ou une necrose de la muqueuse colique surmontes de fibrine et de 
leucocytes. L’identification de C. difficile a la coproculture n’a de valeur que si elle est associee a la presence 
des toxines A et B. 

Traitement : arret des antibiotiques en cours. Traitement par le metronidazole per os (2 g/jour durant 10 jours) 
dans les formes moderees ou par la vancomycine per os (2 g/jour durant 10 jours) dans les formes severes. 

Pronostic : la colectasie et la perforation colique sont favorisees par les ralentisseurs du peristaltisme. 

Les rechutes apres arret du traitement se voient dans 20 % des cas et necessitent un deuxieme traitement. 
La mortality est de 10 %, surtout sur terrain fragilise. 

Prevention : limiter I’usage des antibiotiques a large spectre. 

• Les E. coli entero-invasifs, les shigelles, les salmonelles, les Campylobacter, les Yersinia et vibrions 
peuvent etre responsables de syndromes diarrheiques d’allure banale. 

• Les protozoaires comme Cryptosporidium parvum sont de plus en plus souvent isoles au cours des diarrhees 
infantiles et chez les voyageurs en dehors de tout syndrome d’immunodepression. Isospora belli et les 
microsporidies sont surtout isoles au cours des diarrhees chroniques chez les immunodeprimes (voir le 
paragraphe « Diarrhees infectieuses chronniques » et le chapitre « Infection par le VIH et SIDA ») mais elles 
sont aussi responsables d’un faible pourcentage de gastroenterites infantiles. La guerison est spontanee 
chez les immunocompetents. 

• Les nematodes intestinaux et Giardia sont plus souvent responsables de diarrhees chroniques que de 
diarrhees aigues (voir le paragraphe « Diarrhees infectieuses chroniques >>). 

5.3. Syndrome dysenterique 

Les selles sont glairo-sanglantes ou reduites a des glaires sanguinolentes (« crachat rectal ») emises fre- 
quemment, accompagnees de tenesme, d’epreintes, de vomissements et parfois de fievre. La presence de 
polynucleaires et de globules rouges a I’examen microscopique des selles temoigne d’une effraction de la 
muqueuse intestinale par des micro-organismes entero-invasifs. 

Les risques sont la dissemination hematogene, les hemorragies digestives et les perforations intestinales. 

• L’amoebose intestinale entralne une dysenterie sans fievre. En rectoscopie, des ulcerations muqueuses 
en coup d’ongle recouvertes de pus sont evocatrices. Le diagnostic repose sur I’examen microscopique 
immediat des selles ou des glaires objectivant des formes vegetatives hematophages d ’Entamoeba 
histolytica (les formes minuta et les kystes d’E. histolytica, de meme que les formes vegetatives ou kystiques 
des autres amibes ne permettent pas de porter formellement le diagnostic d’amoebose intestinale). Le 
traitement repose sur le metronidazole (2 g/jour en 2 prises/jour chez Padulte, 50 mg/kg en 4 prises/jour 
chez I’enfant durant 7 jours) ou le tinidazole (2 g/jour en prise unique chez Padulte, 50 mg/kg/jour en prise 
unique chez Penfant durant 3 jours). 

• Les shigelles sont les principales bacteries responsables de dysenteries febriles. 

• Les Escherichia coli entero-invasifs (EIEC) peuvent entrainer une dysenterie identique a celle provoquee 
par les shigelles. 

Agents pathogenes : ces bacilles a Gram negatif ont la propriety, chez I’homme, d’envahir les cellules 
epitheliales du colon (tableau 5). 

Transmission et epidemiologie : identiques a celles des EPEC et EIEC. 

Traitement : fluoroquinolones ou cephalosporines a 3 e generation uniquement dans les formes severes. 
Pronostic et prevention : identiques a ceux des EPEC. 
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• Des rectorragies importantes associees a la diarrhee font suspecter des Escherichia coli enterohemor- 
ragiques (EHEC). 

Agents pathogenes : ces souches d’E coli enteropathogenes possedent des toxines SLT I et II (Shiga like 
toxin) proches de la toxine des shigelles, detruisant les cellules coliques infectees. Elies sont toxiques pour 
les cellules de culture Vero (verotoxines). Des lesions de I’endothelium capillaire par la toxine seraient res- 
ponsables de microthromboses renales, d’une thrombopenie et d’une hemolyse (syndrome uremique et 
hemolytique). Les genes codant pour les SLT sont portes par un plasmide. Le serotype 0157 : H7 est le plus 
souvent en cause mais n’est pas le seul a produire les SLT. Le reservoir serait surtout le betail, en particulier 
les bovins. Les nourrissons et les jeunes enfants sont exposes a des epidemies dans les collectivites. 

Transmission : I’ingestion de produits animaux contamines semble plus importante que la contamination 
interhumaine. 

Symptomes : apres une incubation moyenne de 3 a 8 jours survient une diarrhee aqueuse accompagnee 
de douleurs abdominales mais sans fievre, suivie d’hemorragies digestives basses (oolite hemorragique). 
L’hemorragie regresse spontanement en quelques jours. Un syndrome uremique et hemolytique avec 
thrombopenie est possible. 

Diagnostic : depistage presomptif des serotypes 0157 : H7 en coproculture sur leur propriete de ne pas 
fermenter le sorbitol en 24 heures, agglutination avec des serums anti 0157, mise en evidence d’un effet 
cytopathogene sur les cellules Vero. 

Traitement : il se limite au traitement symptomatique de I’insuffisance renale, de I’anemie et des perturbations 
electrolytiques. L’utilisation des antibiotiques est deconseillee car elle semble favoriser les complications. 

Pronostic : la colite guerit spontanement. Des sequelles renales sont possibles. 

Prevention : hygiene des collectivites d’enfants, surveillance des abattoirs. 

• Les salmonelloses non typhoidiques sont une cause frequente de toxi-infection alimentaire (voir les chapitres 
« Salmonelloses non typhiques » et « Infections et toxi-infections d’origine alimentaire »). 

• Les Campylobacters sont une cause frequente de diarrhee surtout chez les enfants de moins de 5 ans. 

Agents pathogenes : Campylobacter jejuni est un petit bacille a Gram negatif incurve et mobile, monotriche 
polaire, cosmopolite, commensal de I’intestin des oiseaux. 

La dose infectante est de 10 3 a 10 9 germes. Les Campylobacters sont entero-invasifs et certaines souches 
sont enterotoxinogenes. Le jeune enfant est surtout atteint lors de petites epidemies familiales ou de fagon 
sporadique. 

Transmission : elle se fait per os au cours de contacts avec les animaux domestiques ou de bassecour ou 
par I’ingestion de viande crue, de lait, d’oeufs ou de boisson contamines. La transmission interhumaine 
est possible. Apres des infections successives chez I’enfant, une immunite apparaTt, rendant les infections 
ulterieures asymptomatiques. 

Symptomes : syndrome dysenterique avec douleurs abdominales et fievre. Des stries de sang sur des selles 
moulees sont evocatrices. Des bacteriemies sont possibles. 

Diagnostic : identification du caractere dysenterique des selles. Les selles doivent etre examinees moins 
de 2 heures apres 1’emission. Au microscope a fond noir ou en contraste de phase, on reconnalt les bacilles en 
virgule, mobiles, en « vol de mouettes » a I’etat frais. Les cultures poussent en atmosphere micro-aerophile 
en 2 a 4 jours. 

Traitement : macrolides ou fluoroquinolones chez I’adulte. Les 13-lactamines sont inefficaces. 

Pronostic : bon s’il n’y a pas de septicemie. 

Prevention : hygiene alimentaire. 

• Yersinia enterocolitica est plus rarement responsable de dysenterie en milieu tropical qu’en milieu tempere. 

Agent pathogene : Yersinia enterocolitica est un bacille a Gram negatif (enterobacterie) envahissant la muqueuse 
de I’ileon terminal et les ganglions mesenteriques. Certaines souches sont aussi enterotoxinogenes. 
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Le reservoir est humain. Des Yersinia de I’environnement sont parfois observees dans les selles de sujets sains mais 
seules certaines, identifies par biotypie, serotypie et lysotypie, sont pathogenes. Les enfants surtout sont atteints. 

Transmission : interhumaine par voie orale. 

Symptomes : dysenterie febrile accompagnee de vomissements. Des douleurs abdominales violentes peuvent 
simuler une appendicite aigue (adenites mesenteriques). 

Diagnostic : 

- en coproculture, les souches poussent en 48 heures. Elies sont cryophiles (pousse entre + 4°C et + 10°C), 

- cinq biotypes sont identifiables. La serotypie et la lysoypie dans les laboratoires specialises ont un interet 
epidemiologique. La souche pathogene 4/3/IXa est observee en Afrique du Sud, 

Traitement : chez I’adulte : fluoroquinolones, chez I’enfant : C3G. 

Pronostic : la dysenterie peut etre suivie de polyarthrite, d’erytheme noueux ou de syndrome de Reiter. 
Prevention : hygiene alimentaire. 

• Bacillus anthracis peut etre responsable du charbon gastro-intestinal (voir le chapitre « Charbon »). 

5.4. Syndrome choleriforme 

• Les selles sont afecales, hydriques et tres frequentes. Elies ne contiennent ni pus ni sang car il n’y a pas 
diffraction de la muqueuse mais une secretion hydro-electrolytique par la muqueuse sous Taction de 
toxines. Microscopiquement, on n’observe pas de polynucleaires, ni de globules rouges. 

• Le risque est la deshydratation aigue. 

• Les diarrhees hydriques sont surtout dues aux Escherichia coli enterotoxinogenes (ETEC). 

Agent pathogene : bacilles a Gram negatif (enterobacteries) capables d’adherer par leurs adhesines (contro- 
lees par un plasmide) a la paroi intestinale contrairement aux E. coli saprophytes (tableau 5). Ils secretent des 
cytotonines : toxines thermolabiles (LTI et LTII) et thermostables (STI et STM) constitutes d’une sous-unite A 
et de cinq sous-unites B permettant leur fixation aux recepteurs GM1 des enterocytes. Les cytotoxines 
activent I’adenyl cyclase et entraTnent une fuite d’eau et d ’electrolytes dans la lumiere de I’intestin sans leser 
les enterocytes. Le reservoir est humain et animal. Chez les nourrissons, Pepidemiologie est voisine de celle 
de E. coli enteropathogene (EPEC) et des rotavirus. Les cas sporadiques sont frequents chez les voyageurs. 

Transmission : oro-fecale (mains sales) et orale par eau et aliments souilles par la flore fecale. 

Symptomes : apres une incubation de quelques heures, survient brutalement une diarrhee hydrique, sans 
fievre, parfois accompagnee de vomissements. Les signes disparaissent en 2 a 3 jours. Le risque est la 
deshydratation aigue chez les nourrissons. 

Diagnostic : les E. coli enteropathogenes sont difficilement identifiables de ceux qui font partie de la flore 
fecale saprophyte. La coproculture standard ne permet pas de les incriminer ; des techniques de PCR 
multiplex permettent d’identifier ETEC et autres pathotypes d ’£. coli. 

Traitement : rehydratation. Les antibiotiques ne sont utiles que chez les sujets fragilises ou les formes 
graves (C3G, fluoroquinolones chez I’adulte). 

Pronostic : bon si I’on evite la deshydratation du nourrisson. 

Prevention : lutte contre le peril fecal, hygiene alimentaire. 

• Une diarrhee hydrique incoercible avec deshydratation precoce entrainant parfois la mort evoque le cholera . 

• Des vibrionaceae peuvent entrainer des diarrhees choleriformes benignes. Ces bacilles a Gram negatif 
plus ou moins mobiles grace a leurs cils polaires vivent dans I’eau de mer (halophiles). 

Vibrio parahaemolyticus, Plesiomonas shigelloides et plusieurs especes d 'Aeromonas dont A. hydrophilia 
peuvent etre pathogenes pour I’homme. Celui-ci se contamine par les fruits de mer ou les aliments souilles 
par I’eau sale (tableau 6). 

La diarrhee aqueuse n’a pas la gravite du cholera. L’isolement se fait a partir des selles, de I’eau ou des 
aliments contamines sur des milieux pour I’isolement des enterobacteries ( Aeromonas , Plesiomonas) ou 
de V. cholerae ( V. parahaemolyticus). La plupart des souches pathogenes de V. parahaemolyticus sont 
hemolytiques. Plusieurs especes de vibrionaceae non pathogenes peuvent etre isolees dans les selles. 
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Tableau 6. Principaux vibrionaceae responsables de diarrhee 

Vibrionaceae 

Reservoir 

Contage 

Aeromonas 

Plesiomonas 

Eau douce et de mer 

Egouts 

Poissons d’eau douce 

Crustaces 

Porteurs sains (hommes, animaux) 

Sol 

Hydrique 

Aliments souilles 

V. parahaemolyticus 

V. vulnificus 

Eau de mer 

Fruits de mer 

Ingestion de fruits de mer 


6. Diarrhees infectieuses chroniques 

Leur duree est superieure a 15 jours. Elies sont une cause frequente d’amaigrissement et de carence nutritionnelle. 

Elies sont dues a une malabsorption consecutive a I’infestation prolongee du tube digestif par des bacteries 
(tuberculose, pullulation bacterienne), des parasites (Giardia, anguillule) ou des champignons (histoplasme). 

Les selles sont pateuses, claires et graisseuses. Elies ne contiennent pas de sang. L’amaigrissement et les 
signes de carence nutritionnelle sont proportionnels a la duree de I’infection (tableau 7). 


Tableau 7. Principaux signes cliniques et biologiques de malabsorption 

Signes cliniques 

Signes biologiques 

Amaigrissement 

Steatorrhee, creatorrhee 

Anemie 

Anemie macrocytaire 

Perleche 

Hyposideremie 

Glossite 

Carence en folates 

Neuropathie peripherique 

Carence en vitamine B12 

Tetanie, crampes 

Hypocalcemie 

Hyperkeratose 

Carence en vitamine A 

Faiblesse musculaire 

Hypoprotidemie, hypomagnesemie 

Arythmie 

Hypokaliemie 

Tendance hemorragique 

Carence en vitamine C 


• La tuberculose ileo-csecale est une cause frequente de diarrhee chronique tropicale (voir le chapitre 

« Tuberculose »). 

• La giardiose entraine une diarrhee chronique par malabsorption. Le diagnostic repose sur identification 
de Giardia a I’examen parasitologique des selles (voir le chapitre « Parasitoses intestinales »). 

• Les trichocephales, les ascaris, les anguillules et les ankylostomes sont plus souvent depistes par 
I’examen parasitologique des selles au cours d’une diarrhee d’autre origine que responsables isolement de 
diarrhees fecales (voir le chapitre « Parasitoses intestinales »). 

• L’infection par Schistosoma mansoni ou S. intercalatum peut entralner une diarrhee fecale ou glairo-san- 
glante. Le diagnostic repose sur I’endoscopie rectale ou colique (voir le chapitre « Bilharzioses »), la biopsie 
de la muqueuse rectale (oeufs de schistosomes a I’examen direct) et I’examen parasitologique des selles 
(technique de Kato-Katz). Traitement : praziquantel (40 mg/kg en 1 prise). 

• Les douves intestinales, sont responsables de diarrhees chroniques avec amaigrissement et anemie. Les 
oeufs sont retrouves par I’examen coprologique (voir le chapitre « Distomatoses »). 
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• L’association d’une diarrhee chronique, d’une anemie macrocytaire et de signes cutaneo-muqueux evoque 

une sprue tropicale. 

Agents pathogenes : la sprue a ete attribute a de nombreux micro-organismes mais les coliformes sont 
les plus regulierement incrimines. Adherents a la muqueuse et secretant des enterotoxines (LT, ST), ils sont 
responsables d’une atrophie villositaire et d’une malabsorption chronique. Leur persistance durant des mois 
ou meme des annees dans I’intestin grele des malades est mal expliquee. 

La carence en folates par malabsorption et la denutrition aggravent I’atrophie mais n’en sont pas I’unique 
cause. L’anemie macrocytaire est due a la malabsorption des folates, accessoirement a celle de la vitamine 
B12. Les adultes sont plus souvent atteints que les enfants. La sprue touche les voyageurs et les autoch- 
tones dans la ceinture tropicale. 

Transmission : une contamination oro-fecale par I’eau et les aliments souilles rend compte du caractere 
endemo-epidemique de la maladie. Des epidemies familiales sont possibles. 

Symptomes : I’incubation moyenne, calculee chez les malades ayant developpe une sprue apres le retour 
d’un voyage en milieu tropical, est de 2 a 9 mois. La diarrhee chronique graisseuse s’installe, soit insidieu- 
sement, soit au decours d’une diarrhee aigue hydrique, puis apparaissent une alteration de I’etat general et 
les signes cliniques et biologiques de malabsorption (tableau 8). 


Tableau 8. Signes cliniques et biologiques de la sprue tropicale par ordre de frequence 

Signes cliniques 

Signes biologiques 

Diarrhee chronique 

Atrophie villositaire 

Amaigrissement 

Malabsorption du xylose 

Asthenie 

Steatorrhee 

Anorexie 

Malabsorption des folates 

Anemie 

Anemie macrocytaire 

Aphtes 

Malabsorption de la vitamine B12 

Glossite 

Hypoprotidemie 

Hyperpigmentation cutanee 

Malabsorption des vitamines A, D, K 

CEdemes 

Achlorhydrie 

Douleurs osseuses 

Hyposideremie 

Faiblesse et atrophie musculaire 


Neuropathie peripherique 


Sclerose combinee de la moelle 



Traitement (mal codifie) : classiquement tetracyclines ; en pratique il serait plus logique d’utiliser des quino- 
lones ou des C3G, acide folique (20 mg/jour) et vitamine B12 (1 000 pig/jour) jusqu’a normalisation du volume 
globulaire. 

• L’histoplasmose a Histoplasma duboisii ou a H. capsulatum peut, dans ses formes disseminees, entrainer 
une diarrhee chronique par atteinte intestinale (voir le chapitre « Mycoses profondes »). 

• Au cours des immunodepressions, les diarrhees aigues ou surtout chroniques peuvent etre dues a un 
grand nombre de micro-organismes (tableau 9). La diarrhee chronique est un des signes cliniques les plus 
frequents au cours du SIDA. La serologie VIH est done systematique au cours des diarrhees chroniques 
(voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA »). La diarrhee est un des facteurs principaux de I’amaigrisse- 
ment des patients (wasting syndrome ou slim disease). 

Bien que le VIH lui-meme puisse entrainer un enteropathie, des micro-organismes opportunistes sont 
principalement responsables de la diarrhee chronique : 

- Cryptosporidium sp. et Isospora belli : les oocystes de ces protozoaires sont recherches dans les selles par 
la coloration speciale de Ziehl-Neelsen modifiee par Henriksen-Pohlenz ou dans les biopsies de muqueuse 
intestinale. Plusieurs examens de selles sont necessaires du fait de I’excretion irreguliere des oocystes. 
Aucun traitement n’est efficace contre les cryptosporidies, en dehors du nitazoxanide. Le cotrimoxazole 
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per os (trimethoprime : 10 mg/kg/jour) permet de diminuer la charge parasitaire au cours des isosporoses 
et parfois d’eradiquer I’infection. Les recidives sont frequentes ; 

- les microsporidies sont identifies dans les selles par fluorescence (methode de Van Gool a I’Uvitex 2B) 
ou par coloration au trichrome de Weber. Aucun traitement, en dehors de la fumagilline, n’est efficace sur 
Enterocytozoon bieneusi ; Encephalitozoon intestinalis est sensible a Palbendazole ; 

- le cytomegalovirus et les mycobacteries atypiques sont rarement incrimines en milieu tropical car d’autres 
infections opportunistes tuent les patients avant que leur taux de CD4 soit suffisamment bas pour favoriser 
la survenue d’infection a CMV ou a Mycobacterium avium. Le CMV est responsable de colites ulcereuses 
avec inclusions nucleates et cytoplasmiques des cellules muqueuses dont le traitement par foscarnet ou 
ganciclovir est rarement disponible en milieu tropical ; 

- les parasitoses intestinales habituelles en milieu tropical : Entamoeba histolytica, Giardia, Strongyloides 
stercoralis sont volontiers tenaces au cours du SIDA et necessitent des traitements prolonges ou repetes. 


Tableau 9. Principaux micro-organismes responsables de diarrhees au cours des immunodepressions 

Bacteries 

Parasites 

Virus 

Champignons 

Salmonelles non 
typhiques 

Mycobacterium avium 

Cryptosporidium 

parvum 

Isospora belli 
Microsporidium sp. 
Anguillules 

Amibes 

Giardia 

Cytomegalovirus 

Herpes simplex 

Enterovirus, 

adenovirus... 

Candida albicans 

Histoplasma sp. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs330/fr/index.html 

www.who.int/topics/diarrhoea/fr/ 

http://medecinetropicale.free.fr/cours/diarrhees_infectieuses.pdf 
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Infections et toxi-infections d’origine 
alimentaire 

1. Generates 

Les maladies transmises a I’homme par les aliments sont un probleme de sante internationale, dans les pays 
industrialises comme dans les pays en developpement. 

Plus de 250 morbidites entrent dans ce cadre. La plupart sont des infections, que leur origine soit bacte- 
rienne, virale ou parasitaire (voir le chapitre « Diarrhees infectieuses »). D’autres resultent de la contamina- 
tion par des toxines ou des substances chimiques presentes sur un support inanime comme la nourriture 
ou I’eau (tableau 1). 

Les flambees devastatrices de salmonelloses, de cholera, d’infections a Escherichia coli enterohemorra- 
giques sont observables tant dans les pays industrialises que dans les pays en developpement. 

Nombre des agents pathogenes emergents ou re-emergents peuvent se transmettre par les aliments ou 
I’eau de boisson (tableau 2). 


Tableau 1. Maladies transmissibles par voie alimentaire 

Aliment 

Maladie (exemples) 

Poissons, crustaces 

Ciguatera, anisakidose, gnathostomose 

Paragonimose (distomatose pulmonaire) 

Angiostrongyloidose 

Coquillages 

Saxitoxines, colites a Vibrio parahaemolyticus 

Cryptosporidiose 

Lait et produits laitiers 

Brucellose, listeriose, tuberculose 

Produits carnes 

Taeniasis, cysticercose, toxoplasmose, trichinellose, salmonelloses 

Vegetaux 

Fasciolose, amoebose, giardiase 

Echinococcose alveolaire 


Tableau 2. Exemples d’organismes pathogenes transmissibles par les aliments et I’eau, 

identifies depuis 1973 

Annee 

Maladie 

Microbe 

1973 

Rotavirus 

Cause majeure de diarrhee infantile dans le monde 

1976 

Cryptosporidium parvum 

Diarrhee aigue et chronique 

1977 

Campylobacter jejuni 

Pathologies enteriques ubiquitaires/syndrome de Guillain-Barre 

1982 

Escherichia coli 0157 : H7 

Colite hemorragique ; syndrome hemolytique et uremique 

1983 

Helicobacter pylori 

Ulcere gastro-duodenal 

1988 

Hepatite E 

Hepatite transmise par voie enterale 

1992 

Vibrio cholerae 0139 

Nouvelle souche associee a un cholera epidemique 
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2. Determinants 

Un aliment peut etre contamine a la source ou lors de sa conservation ou de manipulations, par contact 
d’autres aliments ou par I’environnement. 

Les actuelles endemies et epidemies d’origine alimentaire sont souvent en rapport avec revolution de I’in- 
dustrie alimentaire (tableau 3) et I’ampleur des reseaux de distribution souvent internationaux. Leur identi- 
fication, leur controle et leur prevention sont difficiles. Le reperage dans le temps et I’espace de I’aliment 
responsable devient tributaire du poids de I’internationalisation des transports des denrees comme des 
voyages des individus concernes. Elies peuvent entrer dans un scenario de malveillance. 

Dans les pays en developpement, la degradation des systemes d’assainissement et de I’environnement 
humain en represente un facteur notable : acces aux ressources en eau douce, migration massive des zones 
rurales, urbanisation non planifiee. 


Tableau 3. Facteurs favorisant I’emergence de maladies infectieuses 
transmissibles par les aliments et I’eau 

Facteurs 

Exemples de facteurs specifiques 

Exemples de maladies 

Ecologiques 

Famine, modifications climatiques : 
phenomene oceanique « El Nino » 

Destructions environnementales 

Cholera, dysenterie bacillaire, 
saxitoxines, ciguatoxines 

Demographiques 

Comportementaux 

Croissance et migrations de populations 

Maladies du peril fecal 

Voyages 

Deplacements intercontinentaux (avion) 
Augmentation du commerce international des 
aliments 

Introduction de la souche 
du vibrion cholerique 01 en 
Amerique du Sud 

Technologie et 
industrie 

Modification des precedes de fabrication et 
conditionnement des aliments 

Distribution massive des denrees 
alimentaires 

Syndrome hemolytique et 
uremique, colite hemorragique 
a E. coli 

Listeriose 

Modifications 
en adaptations 
microbiennes 

Evolution de I’ecologie microbienne, reponse 
a la selection de I’environnement 

Utilisation large des antibiotiques 

Acquisition des genes 

Infections a salmonelles 
resistantes 

Relachement des 
mesures de sante 
publique 

Reduction des programmes de prevention et 
d’alerte 

Defaillance de I’hygiene alimentaire et des 
systemes de distribution en eau potable 

Cholera dans les camps de 
refugies en Afrique 


3. Presentation 

Leur presentation epidemiologique est tres variable et pose le defi de la salubrite des aliments, du principe 
de precaution et plus generalement de la securite alimentaire, determinee par la fiabilite des modeles de 
production agricole et d’acces aux biens alimentaires. Elies s’expriment par plusieurs presentations classi- 
quement illustrables par le reperage des cas en fonction du temps (courbe epidemique) : cas sporadiques, 
cas groupes de toxi-infections collectives (au moins deux cas d’une meme morbidity chez des sujets ayant 
partage un meme plat) ou d’epidemies pouvant atteindre plusieurs centaines, voire milliers d’individus, selon 
I’importance de la distribution de I’aliment. 
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4. Manifestations cliniques 

Ces differentes pathologies s’expriment par des presentations differentes (tableau 4). Neanmoins, dans la mesure 
ou le micro-organisme ou la toxine contaminent I’organisme humain par une porte d’entree gastro-intestinale, une 
symptomatologie d’expression digestive a type de nausees, vomissements, crampes abdominales, troubles 
du transit ou diarrhee est le plus souvent rapportee. Elies sont d’expression a predominance digestive 
(tableau 5) ou extra-digestive (tableau 6). Elies peuvent etre associees a des pathologies reactionnelles 
(E. coli enterohemorragiques et syndrome hemolytique et uremique, Campylobacter et syndrome de 
Guillain-Barre). 


Tableau 4. Principales formes cliniques de toxi-infections alimentaires 

Symptomes 

Duree de 
I’incubation 

Agent possible 

Nausees, vomissements 

6 heures 

Toxines thermostables diffusees dans 
I’alimentation par S. aureus, Bacillus cereus, 
metaux lourds 

Diarrhee liquide choleriforme 

6-72 heures 

C. perfringens A, Bacillus cereus, E. coli 
entero-toxinogenes, V. cholerae 

Enterocolite inflammatoire 

10-72 heures 

Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni, 

V. parahaemolyticus, Aeromonas, E. coli 
enteroinvasifs, Yersinia, 

Troubles neurologiques de la sensibilite 
ou motricite sans troubles digestifs 
suggerant botulisme, intoxication par 
coquillage ou poissons crus, produits 
chimiques 


Scombrotoxine histamine-like : neurotoxines 
des dinoflagelles ; glutamate Na (syndrome 
restaurant chinois), solanine, champignons 
veneneux, pesticides 


Tableau 5. Principales causes de toxi-infections alimentaires d’expression digestive 

Germe 

responsable 

Duree de 
I’incubation 

Signes cliniques 

Facteurs de la contamination 

Salmonella 

12-24 heures 

Diarrhee aigue febrile 
(39-40 °C) 

Aliments peu ou pas cuits : viande, 
volailles, oeufs, fruits de mer 

Restauration familiale ou commerciale 

Staphylococcus 

aureus 

2-4 heures 

Vomissements, 
douleurs abdominales, 
diarrhee sans fievre 

Laits et derives 

Plats cuisines la veille du repas 
Refrigeration insuffisante 

Porteurs sains ou staphylococcie 
cutanee 

Clostridium 

perfringens 

8-24 heures 

Diarrhee isolee sans 
fievre 

Plats cuisines la veille 

Refrigeration insuffisante 

Restauration collective 

Shigella 

48-72 heures 

Diarrhee aigue febrile 

Aliments peu ou pas cuits 
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Tableau 6. Principales causes de toxi-infections alimentaires d’expression neurologique ou vasomotrice 

Germe 

responsable 

Duree de 
I’incubation 

Signes cliniques 

Facteurs de la 
contamination 

Clostridium 
botulinum (surtout 
toxine de type B) 

6-72 heures 

Debut : troubles digestifs banals, 

sans fievre 

Etat : 

- troubles oculaires : diplopie, mydriase, 
trouble de I’accommodation 

- troubles de la deglutition, voix 
nasonnee : paralysie velopalatine 

- secheresse des muqueuses, 
constipation 

- paralysie respiratoire et des membres 

Conserves de pore et 
de phacochere mal 
cuite (preparation 
artisanale) 

Conserves familiales 
mal sterilisees 

Intoxication 

histaminique 

10 minutes- 
1 heure 

Troubles vaso-moteurs : erytheme de la 
face et du cou, cephalees, bouffees de 
chaleur, urticaire 

Poissons mal conserves 
(surtout thon) 


En cas de symptomatologie a predominance digestive, deux mecanismes principaux sont responsables de 
I’activite pathogene des agents responsables : 

- un mecanisme « invasif » est suspecte devant un tableau dysenterique, associant une diarrhee glaireuse 
ou purulente ou sanglante, accompagnee de douleurs abdominales a type d’epreintes (contractions dou- 
loureuses du colon terminal), de tenesme (contractions douloureuses du sphincter anal), de faux besoins et 
de fievre. La cause est souvent bacterienne (shigelles, salmonelles non typhiques, Campylobacter, E. coli 
entero-hemorragiques, E. coli enterotoxinogenes), parfois parasitaire ; 

- un mecanisme « toxinique » est suspecte devant un tableau choleriforme realisant une diarrhee hydrique 
abondante, d’installation rapide, habituellement sans fievre, ni douleurs abdominales, volontiers accom- 
pagnee de vomissements. Les bacteries productrices de ces toxines sont tres diverses (staphylocoque, 
Vibrio parahaemolyticus. . II existe egalement des infections virales avec une diarrhee liquide abondante 
accompagnee d’une fievre : divers virus ont ete impliques (norovirus). 

Cette distinction clinique bien qu’imparfaite permet d’orienter le diagnostic et le traitement, partage entre la 
lutte contre la deshydratation et le traitement anti-infectieux. 


5. Conduite a tenir devant une toxi- infection d’origine alimentaire 
collective 

L’investigation d’un foyer de toxi-infection d’origine alimentaire collective (TIAC) est une mesure de surveil- 
lance qui, en identifiant I’origine de la contamination et les facteurs ayant contribue a la multiplication micro- 

bienne, a pour but d’eviter toute extension du phenomene et de prevenir les recidives. 

Les grands principes de I’enquete epidemiologique sont les suivants : 

- elle doit permettre de recenser les malades (avec une definition operationnelle precise mais simple), d’exa- 
miner leurs caracteristiques et leur distribution dans le temps et dans I’espace et, enfin, d’emettre des 
hypotheses sur I’origine de la contamination (formuler des hypotheses portant sur la source et le mode de 
transmission de la souche epidemique, et la duree de I’exposition) ; 

- il est utile de calculer des taux d’attaque specifiques de Page, du sexe, du lieu de restauration ou de resi- 
dence. 

5.1. Distribution des cas en fonction du temps 

Cette distribution est au mieux representee sous la forme graphique d’une courbe epidemique (figure 1). 

Chaque cas est reporte sur un graphique en fonction de I’heure d’apparition des premiers symptomes. Avec 

ces informations, il est ainsi possible de localiser grossierement dans le temps le repas suspect (tableau 7) : 
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- une predominance de vomissements et/ou I’absence de fievre sont en faveur d’un processus toxinique (sta- 
phylocoque, C. perfringens) et done d’une duree d’incubation courte (inferieure a 8 heures). Inversement, 
I’absence de vomissements et la presence de fievre sont plutot en faveur d’une action invasive (Salmonella, 
Shigella, Campylobacter, Yersinia) et done d’une duree d’incubation plus longue (superieure a 18 heures) ; 

- I’exposition a I’agent est habituellement unique et breve, tel que le met en evidence I’aspect de la courbe 
epidemique, habituellement monophasique avec un pic franc, evocateur d’une source commune de conta- 
mination (figure 2). On estime que la duree moyenne d’incubation est du meme ordre que le delai entre 
I’apparition du premier et du dernier cas, sauf s’il s’agit d’une source continue de contamination. Cette notion 
est illustree dans les trois schemas suivants correspondant a trois situations differentes (salmonelles, 
C. perfringens, staphylocoques) (figure 3). 


Tableau 7. Duree d’incubation selon la predominance des signes cliniques 

Signes cliniques predominants 

Agent 

Incubation 

Vomissements ++ 

S. aureus 

2-4 heures 

* Non = action toxinique diarrhees ++ 

Fievre 

^ Oui = action invasive diarrhees ++ 

C. perfringens 

Salmonella 

9-15 heures 

12-36 heures 


Figure 1. Courbe epidemique 


Nombre 
de cas 



Figure 2. Courbes epidemiques 


Incubation 


A. Exposition unique et breve (TIAC) B. Exposition unique et breve suivie d'une transmission 

intertiumaine secondaire (shigelloses) 


C. Exposition continue 
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5.2. Distribution des cas et des taux d’attaque dans I’espace 

La distribution des cas et des taux d’attaque en fonction du lieu de restauration habituelle et sa representa- 
tion sur une carte permettent de preciser si la TIAC est survenue dans un ou plusieurs foyers distincts. On 
peut habituellement relier ces foyers a une meme source de contamination. 


6. Conclusion 

Les infections d’origine alimentaire progressent dans les pays developpes comme dans les pays en deve- 
loppement. Les causes de cette evolution restent imparfaitement comprises. II s’agit d’un phenomene mul- 
tiforme lie au developpement du commerce international de produits alimentaires et a la multiplication des 
deplacements de personnes entre les pays. Le controle du probleme necessitera un renforcement de la coo- 
peration internationale a travers un reseau de surveillance, de veille sanitaire et d’alerte aux caracteristiques 
indispensables de simplicite, souplesse, acceptability, representative et reactivity. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Infections d’origine alimentaire (OMS) : 

www.who.int/topics/foodborne_diseases/fr/ 

Infections a E. coli (OMS) : 

www.who.int/topics/escherichia_coli_infections/fr/ 

Global Foodborne infections Network (GFN) : 

www.who.int/gfn/en/ 
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Douleurs abdominales febriles 


L’examen clinique avec I’interrogatoire reste la base du diagnostic et le guide de la conduite pratique dans 
une situation qui peut necessiter une prise en charge chirurgicale en urgence : 

A I’interrogatoire, on precise : 

• les caracteres de la douleur abdominale (notamment sa localisation) et des signes digestifs associes ; 
un arret du transit (interruption persistante des selles et des gaz et presence de vomissements) doit faire 
craindre une occlusion ; 

• les caracteristiques de la fievre (oscillante ou continue) et les signes associes (frissons, sueurs...) ; 

• la chronologie des evenements et notamment le mode de debut des symptomes qui peut avoir une valeur 
indicative : si la douleur a precede I’apparition de la fievre, c’est en faveur de I’extension d’une infection 
locale ; si la fievre a precede la douleur, c’est en faveur d’une infection generale... ; 

• les antecedents et notamment la notion d’emission de parasites (ascaris, oxyures...) dans les selles. 

A I’examen, on detecte : 

• des signes de souffrance peritoneale : 

- une contracture generalises ou une defense extensive ; 

- une douleur provoquee au toucher rectal ± perception d’une collection dans le cul-de-sac de Douglas. 

• une contracture localisee, abdominale ou lombaire, une douleur a la mobilisation de la cuisse contractant 
le psoas (psoitis) ; 

• une hernie avec souffrance au niveau du collet ; 

• une sensibilite de I’organe suspecte (ex : douleur a I’ebranlement du foie dans I’abces hepatique, douleur 
a la palpation d’une fosse lombaire dans la pyelonephrite, douleur latero-uterine pour une salpingite...). 

II est par ailleurs important de detecter des signes de choc, de deshydratation ou un etat general tres altere 
lie a une infection chronique. Ce contexte va conditionner le traitement hemodynamique (transfusion, expan- 
sion volemique, rehydratation, transfusion...) a appliquer d’urgence. 

Les examens complementaires permettront de confirmer ou de preciser une hypothese diagnostique. 
Leur fiabilite depend de Poperateur et de la technique utilisee. Ms doivent etre interprets de maniere critique. 

• Les examens morphologiques sont utiles pour preciser ou confirmer la suspicion d’une occlusion, d’un 
epanchement peritoneal, d’une collection : 

- I’abdomen sans preparation (ASP) peut montrer un croissant gazeux, des niveaux hydro-aeriques, une 
grisaille diffuse ; 

- I’echographie detecte un epanchement ou une collection ; 

- Le scanner fournit des images statiques precises des lesions (abces, infiltrats. . .) des organes sous- 
diaphragmatiques ; 

- I’endoscopie peut etre justifiee pour rechercher une inflammation muqueuse du colon ou de I’estomac... 

• Des examens biologiques et microbiologiques sont utiles : 

- le bilan hydro-electrolytique pour guider la rehydratation et les soins d’urgence ; 

- I’hemogramme fournit des arguments d’orientation : leucocytose d’une infection a pyogenes, leucopenie 
d’une typho'ide, eosinophilie d’une helminthiase tissulaire... ; 

- les hemocultures, la coproculture, les examens parasitologiques des selles avec recherche de kystes, 
d’oeufs, et de parasites adultes (KOP) permet de donner des elements d’orientation. 

Au terme de cet examen on envisagera dans une perspective therapeutique (et parfois exploratrice com- 
bi nee) : 

- une pathologie justifiant une intervention : ponction, abord chirurgical, coelioscopie... ; 

- une infection justifiant un traitement antibiotique specifique ou probabiliste ; 

- une pathologie pour laquelle aucune de ces interventions n’est justifiee. 
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Ce sont ces objectifs que Ton cherche a obtenir par les arbres de decision suivants (figures 1 a 5) : 

- arbre 1 : en cas de douleur abdominale febrile diffuse ; 

- arbre 2 : en cas de douleur abdominale febrile de I’hypochondre droit ; 

- arbre 3 : en cas de douleur abdominale febrile de I’hypochondre gauche et/ou de I’epigastre ; 

- arbre 4 : en cas de douleur de la fosse iliaque droite ; 

- arbre 5 : en cas de douleur de la fosse iliaque gauche et/ou de I’hypogastre. 

L’antibiotherapie probabiliste, associee a la chirurgie lorsqu’elle est necessaire doit etre administree des que 
possible. Le choix se porte essentiellement sur une association ceftriaxone 2 g/j en une injection IV + metro- 
nidazole (500 mg x 3/j) ± aminoside les trois premiers jours. 

Si utilisee, I’amoxicilline - acide clavulanique (4 a 6 g/j) doit etre associee a un aminoside ou a une fluoroqui- 
nolone (ofloxacine 200 mg x 3/j ; ciprofloxacine (400 mg x 2/j en IV ou 500 mg x 2/j per os). 

La duree de Pantibiotherapie est fonction de I’infection en cause. Elle a tendance a etre breve dans les 
infections communautaires : 1 jour pour une appendicite aigue, 3 a 5 jours pour une peritonite, 7 a 10 jours 
pour une diverticulite sigmoidienne, 4 a 7 jours pour une cholecystite aigue, 10 jours pour une angiocholite. 
Le traitement d’un abces bacterien du foie necessite 4 a 6 semaines, tandis que Pabces amibien du foie est 
traite par le metronidazole (40 mg/kg/j) pendant 10 jours. 
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Figure 1. Douleurs abdominales diffuses avec fievre : 
arbre decisionnel en fonction des donnees cliniques 
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Figure 5. Douleur de la fosse iliaque droite : 
arbre decisionnel en fonction des donnees cliniques et paracliniques 
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Ascites infectieuses 


L’ascite est la presence de liquide dans la cavite peritoneale. Le diagnostic d’une ascite volumineuse est 
aise : augmentation du perimetre abdominal (photo 1), matite declive des flancs, signe du flot, prise de poids. 
Les petites ascites sont reconnues par I’echographie. L’examen de certitude est la ponction exploratrice 
(voir le chapitre « Technique, resultats et interpretation des prelevements »). 

Dans un contexte febrile, I’ascite evoque avant tout une tuberculose peritoneale, une infection a pyogenes du 
liquide au cours d’un syndrome d’hypertension portale (HTP) ou une carcinose peritoneale. 

Le diagnostic etiologique repose sur I’aspect du liquide ainsi que sur son analyse chimique et cyto-bacteriologique 
(tableau 1). 


Photo 1. Volumineuse ascite 



1. Tuberculose peritoneale 

1.1. Arguments en faveur de la tuberculose peritoneale 

• Notion de contage, autre localisation tuberculeuse en particulier pulmonaire ; 

• febricule, amaigrissement, peu ou pas de douleurs abdominales ; 

• intradermoreaction a la tuberculine positive ou phlyctenulaire, absence d’hyperleucocytose a I’hemo- 
gramme ; 

• ascite claire, exsudative et riche en lymphocytes (tableau 1) ; 

• adenopathies abdominales visualisees par I’echographie ; 

• bacilles acido-alcoolo-resistants (BAAR) a I’examen direct ou surtout a la culture du culot de centrifugation 
de la plus grande quantite possible de liquide d’ascite ; 

• granulations (photo 2), nodules, plaques ou adherences blanchatres (photo 3) sur le peritoine parietal et 
visceral en laparoscopie ; 

• granulomes a la biopsie du foie ou du peritoine. 
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Tableau 1. Orientation diagnostique selon I’aspect et I’examen biologique du liquide d’ascite 


Liquide clair 

Liquide 

trouble/purulent 

Liquide 

hemorragique 

Liquide 
chyleux (blanc) 

Exsudat 

Transsudat 

Chimie 

Prof* > 25 g/l 

Prot < 25 g/l 

Prot > 25 g/l 

Prot > 25 g/l 

Lipides > 5 g/l 

Cellules 

> 1 000/mm 3 

lymphocytes 

> 70 % 

< 100 PN 
neutrophiles/mm 3 

> 100 PN 
neutrophiles/mm 3 

Globules 

rouges 

Nombreux 

lymphocytes 

Autres 

examens 

BAAR direct ± 
culture + 

Culture sterile 

Culture d’ascite + 
hemocultures 

Cytologie 

Recherche de 
microfilaires 

Etiologies 

Tuberculose 

peritoneale 

HTP, insuffisance 
cardiaque 

Infection par 
des pyogenes 

Cancer 

Cancer, 

filariose 

lymphatique 


* Taux de proteines (albumine) dans le liquide d’ascite 



1.2. Diagnostic differentiel 

Syndrome de Fitz-Hugh-Curtis chez les jeunes femmes (voir le chapitre « Infections pelviennes chez la 
femme »), infection a pyogene du liquide d’ascite, ascites chyleuses (tableau 1). 

1.3. Traitement 

Voir le chapitre « Tuberculose ». Se discute parfois une courte corticotherapie dans les formes florides. 

1.4. Pronostic 

Guerison sans sequelle. II est habituellement bon sous traitement adapte. 
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2. Infection a pyogenes du liquide d’ascite 

2.1. Arguments en faveur d’une infection a pyogene du liquide d’ascite : 

- signes cliniques et biologiques d’HTP (cirrhose alcoolique ou virale du foie, ou bilharziose) ; 

- douleurs abdominales, syndrome infectieux net avec parfois choc infectieux ; 

- hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles a I’hemogramme ; 

- liquide d’ascite trouble ou purulent, riche en polynucleaires neutrophiles (tableau 1), bacteries a I’examen 
direct et a la culture du liquide d’ascite et hemocultures positives. Dans plus de 50 % des cas, les bacteries 
en cause sont des E. coli ou des klebsielles. 

2.2. Diagnostic differentiel 

Cancer du foie sur cirrhose, ascite neoplasique souvent hemorragique, tuberculose (tableau 1). 

2.3. Traitement 

En urgence, initialement par voie parenterale : amoxicilline : 1 a 2 g x 4/jour ± acide clavulanique 1 a 2 g x 4/jour 
(ou C3G) + gentamicine : 3 mg/kg/jour (ou fluoroquinolone) adapte secondairement aux antibiogrammes et 
poursuivi jusqu’a la disparition du syndrome infectieux et de la polynucleose du liquide d’ascite. 

2.4. Pronostic 

Risque de choc septique, d’encephalopathie hepatique sur cirrhose, de recidive. La mortality est superieure 
a 50 %. 


3. Ascite chyleuse 

Line ascite chyleuse evoque un cancer abdominal, une filariose lymphatique (due a la rupture intra- 
abdominale de dilatations lymphatiques provoquee par Wuchereria bancrofti) ou plus rarement une 
tuberculose peritoneale. 
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Icteres febriles 

Symptome frequent en pathologie infectieuse tropicale, I’association d’un ictere (conjonctives jaunes : 
photo 1 ; urines foncees) et d’une fievre doit faire rechercher dans un premier temps trois etiologies 
imposant un traitement urgent : 

- un paludisme, en zone d’endemie ou chez un patient ayant sejourne en zone d’endemie, necessitant un 
frottis-goutte epaisse et un traitement antipaludique en urgence ; 

- une septicemie necessitant des hemocultures et un traitement antibiotique en urgence ; 

- une angiocholite ou une cholecystite necessitant une echographie, une antibiotherapie voire une operation 
chirurgicale. 


Photo 1. Ictere conjonctival 



L’examen clinique complet, des examens biologiques simples (NFS, reticulocytes, bilirubine, ASAT, ALAT, 
phosphatases alcalines, uree, creatinine, TP, serologies, test de Coombs, frottis-goutte epaisse, hemocul- 
tures, parasitologie des selles et de la bile) et I’echographie permettent d’identifier les principales etiologies 
(figure 1). 
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Figure 1. Conduite a tenir devant un ictere febrile 


Ictere febrile (clinique) 



Hemolyse (biologie) 

• Paludisme 

• Babesiose 

• Bartonellose 

• Fievre d ’Oroya 

• Septicemie a C. perfringens 

• Infections a : EBV, CMV, 
VIH, Mycoplasme 

• Accidents de la transfusion 

• Hemoglobinopathie 

• Deficit en G-6-PD 

• Resorption d’hematome 



Extra-hepatique 


Intra-hepatique 

(echographie) 


(echographie ± biospie de foie) 

• Cholecystite 


• Hepatites virales ABCDE 

• Angiocholite 


EBV CMV 

• Obstruction par calculs 


• Fievres hemorragiques 

ou parasites 


• Arboviroses (fievre jaune...) 

• Compression par 


• Amcebose hepatique 

adenopathies, tumeurs, 


• Hepatites bacteriennes : 

abces 


leptospiroses, pneumococcie 

• Hepatites granulomateuses* 

• Hepatites medicamenteuses 


* Principales causes d’hepatites granulomateuses tropicales : 

- tuberculose, mycobacteries atypiques, lepre, syphilis, fievre Q, brucellose ; 

- infections a CMV et EBV ; 

- bilharziose, ascaridiose, anguillulose, toxocarose, filariose, leishmaniose viscerale ; 

- histoplasmose, coccidioidomycose, aspergillose, candidose, actinomycose ; 

- medicaments (sulfamides). 


1. Cholecystite et angiocholite infectieuses 

L’inflammation de la vesicule biliaire (cholecystite) et des voies biliaires (angiocholite) est due primitivement 
a des micro-organismes (tableau 1) ou est consecutive a la presence d’obstacles (tableau 2) dans la lumiere 
de la vesicule, du canal cystique ou du canal choledoque, entraTnant une irritation des parois ou un obstacle 
a Pevacuation de la bile puis son infection par des enterobacteries. La bile est normalement sterile. 


Tableau 1. Micro-organismes responsables d’infections des voies biliaires 


• Enterobacteries dont Salmonella enterica Typhi 

• Clostridium perfringens (cholecystite gangreneuse) 

• Chez les patients infectes par le VIH : Mycobacterium avium, cryptosporidies, microsporidies et cyto- 
megalovirus parfois responsables de cholangites sclerosantes caracterisees par des dilatations et des 
stenoses des voies biliaires intra- et extra- hepatiques 
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Tableau 2. Obstacles obstruant les voies biliaires et favorisant leur infection 


• Calculs, en particulier pigmentaires, au cours des hemolyses chroniques dues aux hemoglobinopathies 

• Ascaris 

• Douves du foie : F. hepatica, F. gigantica, C. sinensis, O. felineus 

• Kyste hydatique 

• Tumeurs benignes et malignes des voies biliaires, en particulier cholangio-carcinome compliquant la 
chlonorchiose et I’opistorchiose en Asie du Sud-Est 


1.1. Arguments cliniques en faveur d’une cholecystite 

Douleur spontanee de I’hypochondre droit, nausees ou vomissements, signe de Murphy (douleur provoquee 
par I’inspiration profonde lors de la palpation de I’hypochondre droit), fievre d’apparition brutale, hyperleu- 
cocytose a polynucleaires, acceleration de la VS, parfois cholestase biologique, faible cytolyse, epaissis- 
sement des parois de la vesicule biliaire en echographie et souvent presence de calculs vesiculaires. Les 
risques de la cholecystite aigue sont la peritonite par perforation et le choc septique (bacilles Gram negatif). 

1.2. Arguments cliniques en faveur d’une angiocholite 

Apparition en 24 a 48 heures d’une douleur de I’hypochondre droit puis d’une fievre elevee (souvent oscillante 
avec des frissons) puis d’un ictere cholestatique, hyperleucocytose a polynucleaires, acceleration de la VS, 
dilatation de la voie biliaire principale en echographie avec visualisation eventuelle d’un obstacle, elevation 
de Puree sanguine et de la creatininemie. 

Les risques sont I’insuffisance renale (angiocholite uremigene), la septicemie et le choc septique. 

1.3. Recherche des micro-organismes primitivement ou secondairement 
responsables de I’infection 

Par hemocultures (pyogenes) et examen parasitologique de selles ou du liquide de tubage duodenal (parasites). 

1.4. Mise en evidence de corps etrangers dans la vesicule et les voies biliaires 

• Calculs : radiographie de I’abdomen sans preparation, echographie abdominale, biligraphie ou cholangio- 
graphie retrograde. 

• Ascaris dans le canal choledoque : echographie abdominale, biligraphie ou cholangiographie retrograde, 
recherche d’oeufs dans les selles. 

• Douves du foie : echographie, biligraphie ou cholangiographie retrograde, serologie, recherche d’oeufs dans 
les selles ou par tubage duodenal. 

• Kyste hydatique du foie rompu dans les voies biliaires ou les comprimant : echographie, serologie. 

• Tumeur des voies biliaires : echographie, biligraphie ou cholangiographie retrograde. 

1.5. Traitement des cholecystites et des angiocholites 

• Traitement medical presomptif en urgence par C3G IV (cefotaxime : 1-2 g x 3/j ou ceftriaxone : 2 g/j) + 
metronidazole IV (500 mg x 3/j) + gentamicine IV les 2-3 premiers jours (3 mg/kg/j). Alternative selon les 
donnees de I’antibiogramme : amoxicilline/acide clavulanique IV (1-2 g x 4/j) + gentamicine ou fluoroquino- 
lone. Duree minimale du traitement : 10 jours. 

• Complete secondairement par le traitement chirurgical : cholecystectomie ou levee de I’obstacle sur le 
choledoque. 

• Cryptosporidies : aucun traitement n’est efficace en dehors du nitazoxanide ; microsporidies : seul Encephalicytozoon 
intestinalis est sensible a I’albendazole, pour les autres especes, le nitazoxanide aurait une certaine efficacite 
(voir les chapitres « Infection par le VIH et SIDA » et « Diarrhees infectieuses ») ; CMV et M. avium (voir le 
chapitre « Infection par le VIH et SIDA »). Ce n’est souvent que la restauration de I’immunite par les antire- 
troviraux qui aide a la guerison de ces infections opportunistes chez les patients atteints par le VIH. 
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1.6. Traitement des corps etrangers de la vesicule et du choledoque 

• Calculs : ablation par sphincterotomie de la papille sous endoscopie ou par methode chirurgicale. 

• Ascaris : traitement medical par flubendazole, mebendazole ou albendazole (voir le chapitre « Parasitoses 
intestinales »), ablation endoscopique ou chirurgicale du parasite. 

• Douves du foie : traitement des fascioloses par le triclabendazole, des clonorchioses et opistorchioses par 
le praziquantel (voir le chapitre « Migrations larvaires et impasses parasitaires »), ablation endoscopique ou 
chirurgicale du parasite. 

• Hydatidose : traitement chirurgical (voir le chapitre « Migrations larvaires et impasses parasitaires »). 

• Tumeurs : traitement chirurgical. 
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Infections urinaires communautaires 


1. Physiopathologie 

Les voies urinaires sont physiologiquement steriles. Leur contamination par des micro-organismes est le 
plus souvent ascendante a partir de I’uretre distal. 

Le diagnostic d’une infection urinaire repose sur la presence de signes cliniques locaux ou generaux et 
d’anomalies biologiques des urines (leucocyturie et/ou bacteriurie), imposant un traitement specifique. Elle 
differe de la colonisation urinaire qui correspond a la presence significative de micro-organismes dans les 
urines sans que ceux-ci ne soient responsables de symptomes ; le traitement n’y est pas systematique et 
est reserve a des situations particulieres. 

On difference les infections urinaires simples de la femme de moins de 65 ans sans comorbidite et les 
infections urinaires compliquees lorsqu’il existe un ou plusieurs facteur(s) de risque de complication (gravite 
Clinique, age, sexe masculin, comorbidite, grossesse). 

Les agents microbiens les plus frequemment impliques ont une origine digestive comme les enterobacteries (Esche- 
richia coli, Proteus mirabilis, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae. . .) et les enterocoques. Staphylococcus 
saprophyticus est responsable de 10 % des cystites non compliquees. En zone tropicale, une leucocyturie sterile 
evoque une tuberculose urogenitale imposant une recherche de BAAR dans les urines. Comme dans les pays occi- 
dentaux, le probleme de I’antibioresistance se pose dans les zones tropicales ou des resistances aux molecules 
classiquement utilisees sont decrites (cotrimoxazole, fluoroquinolones...). Ainsi, on evalue la resistance d’E. coli 
a I’amoxicilline a 43 % en Amerique du Sud et a environ 75 % en Asie et Afrique. De meme, 34 % des souches 
d’E. coli sont resistantes au cotrimoxazole en Amerique du Sud contre 76 % en Asie du Sud-Est et 68 % sur le 
continent africain. L’antibioresistance aux fluoroquinolones est generalises en Asie du Sud-Est, proche de 70 %. 

Les infections urinaires touchent preferentiellement la femme jeune en periode d’activite genitale. Elies 
sont plus rares chez I’homme, evoquant systematiquement une prostatite sous-jacente. Chez I’enfant, elles 
doivent faire evoquer une malformation congenitale. Une immunodepression ou un facteur favorisant la 
stase urinaire et la pullulation microbienne doivent toujours etre recherches en cas de recidive ou de resis- 
tance therapeutique (tableau 1). 


Tableau 1. Facteurs de risque d’infection urinaire 


Facteurs de risque 

Immunosuppression 

Drepanocytose 

Infection par le VIH 

Diabete 

Neoplasie des voies urinaires 

Malnutrition et hypoprotidemie 

Facteurs mecaniques 

Grossesse 

Mutilation genitale feminine 

Lithiase urinaire 

Reflux vesico-ureteral 

Bilharziose uro-genitale 

Gestes invasifs du tractus urinaire 

Facteurs neurologiques 

Trouble de la commande neurologique 
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2. Clinique 

2.1. Cystite aigue 

II s’agit d’une infection limitee a la vessie. Le diagnostic est anamnestique et repose sur la presence de 
signes fonctionnels urinaires isoles (pollakiurie, brulures mictionnelles, hematurie, dysurie) et parfois d’une 
douleur pelvienne. La fievre et la douleur lombaire sont absentes. Le passage brutal en retention aigue 
d’urines infectees a partir d’une cystite peut entrainer un retentissement general severe allant jusqu’au choc 
septique. 

2.2. Pyelonephrite aigue 

Le plus souvent, la pyelonephrite aigue est la complication d’une cystite aigue non traitee. Le tableau clinique 
associe des signes fonctionnels urinaires parfois absents, un syndrome febrile et des douleurs de la fosse 
lombaire et de I’angle costo-lombaire, en regie unilaterales, a irradiation descendante vers le pubis et les 
organes genitaux externes, temoignant de I’atteinte parenchymateuse renale. L’association a des signes 
digestifs (nausees, troubles du transit, douleur abdominale), inconstants mais parfois au premier plan, peut etre 
trompeuse. Plus rarement, il s’agit d’un tableau de syndrome de reponse inflammatoire systemique imposant 
un remplissage vasculaire et une prise en charge reanimatoire. 

2.3. Prostatite 

La prostatite est une infection de la prostate saine ou adenomateuse. Elle peut etre aigue ou chronique. Le 
tableau clinique peut associer des signes urinaires (dysurie voire retention aigue d’urine, brulures miction- 
nelles...), une douleur pelvienne et un syndrome febrile. Le toucher rectal montre une prostate augmentee 
de volume et douloureuse. 

2.4. Orchi-epididymite 

L’orchi-epididymite correspond a I’inflammation de I’epididyme et du testicule, le plus souvent d’origine 
infectieuse. L’atteinte de ces deux localisations peut etre dissociee. Le tableau clinique associe des douleurs 
unilaterales et vives de la bourse, irradiant le long du canal inguinal, des troubles urinaires du bas appareil et 
un syndrome febrile. L’examen met en evidence une bourse inflammatoire avec disparition des plis scrotaux et 
opacite a la trans-illumination, un testicule douloureux, augmente de volume, et une infiltration douloureuse de 
la queue ou de la totalite de I’epidydime. Une uretrite, une hydrocele reactionnelle et une prostatite peuvent 
etre associees. 

2.5. Cystite recidivante 

II s’agit d’episode typique de cystite recidivant a une frequence annuelle superieure a 4 par an. II convient 
alors de rechercher une anomalie anatomique urinaire et/ou genitale, congenitale ou acquise, par echo- 
graphie, urographie intraveineuse ou mieux uro-scanner si disponible. 


3. Diagnostic 

La bandelette urinaire est un examen simple et pratique. Realise sur le deuxieme jet d’urines fraichement 
emises, cet examen detecte des leucocytes et des nitrites signant la presence de bacteries pourvues de 
nitrate reductase telles les enterobacteries (en revanche, absence de nitrites pour les cocci a Gram positif et 
certains bacilles a Gram negatif comme Pseudomonas). La valeur predictive negative est tres elevee (supe- 
rieure a 95 %) chez les patients non sondes. II est necessaire de respecter les conditions de conservation 
des bandelettes en evitant la lumiere, la chaleur et I’humidite, en refermant le flacon apres utilisation et en 
utilisant le contenu du flacon dans les trois mois apres ouverture. 

L’examen cytobacteriologique des urines permet de confirmer I’infection urinaire en identifiant la bacterie 
en cause et preciser son antibiogramme. II n’est pas systematique en cas de cystite non compliquee mais 
doit etre realise si possible dans les autres cas. La presence d’une leucocyturie sans bacteriurie doit faire 
evoquer une antibiotherapie anterieure ou une tuberculose urinaire. 
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Line imagerie (echographie vesico-renale ou uro-scanner) sera realisee, si disponible, devant une pyelonephrite 
aigue, une prostatite et des cystites recidivantes. 

Chez I’homme jeune, le probleme du diagnostic est plus complexe devant une prostatite ou une orchite. En 
effet, il n’est pas toujours simple de confirmer I’origine urinaire ou sexuelle de la contamination, d’autant que 
le recours aux outils diagnostiques est parfois limite. La part relative des bacteries uropathogenes augmente 
classiquement avec Page, mais tout homme sexuellement actif peut developper une prostatite ou une orchite 
dans le cadre d’une 1ST, avec la predominance des infections a Chlamydia trachomatis et Neisseria gonorrhoeae, 
parfois associees. 

En cas d’orchite du sujet jeune (en dehors du contexte evocateur des oreillons), un prelevement uretral, un 
depistage de la syphilis et du VIH sont systematiquement associes a I’ECBU. Devant une orchite chronique 
en zone tropicale, souvent apres echec d’un traitement probabiliste prolonge, il faut savoir rechercher une 
localisation genitale focale de la tuberculose, de la brucellose, d’une bilharziose, d’une filariose lymphatique, voire 
d’une maladie non infectieuse. 


4. Pronostic 

Le pronostic est globalement bon si le traitement antibiotique est precoce. Les complications a craindre 
sont : 

• la suppuration locale (abces perineal) ; 

• la generalisation de I’infection (sepsis grave) ; 

• le passage a la chronicite si le traitement est insuffisant avec risque de rechute sur le mode aigu, avec 
resistance bacterienne aux antibiotiques, de fibrose renale progressivement destructrice avec insuffisance 
renale chronique ; I’atrophie testiculaire causee par les orchites, augmente le risque de survenue de cancer du 
testicule et d’infertilite. L’orchiepididymite peut egalement se compliquer d’abces testiculaire, d’ischemie 
voire de necrose testiculaire. 

Dans quelques cas, les complications viennent d’une erreur diagnostique initiale qui pose le diagnostic 
par exces d’infection urinaire bacterienne communautaire alors que la tableau s’est installe plus lentement 
comme dans la tuberculose, la brucellose, la bilharziose a Schistosoma haematobium. 


5 . Traitement. Evolution 

Le traitement antibiotique est d’abord probabiliste puis adapte aux donnees de I’antibiogramme s’il a ete realise 
(figures 1, 2 et 3). II repose sur une antibiotherapie a bonne diffusion urinaire (fluoroquinolone, cotrimoxazole, 
nitrofuranes uniquement pour les cystites des femmes...). Les macrolides, les cyclines dont la diffusion urinaire 
est nulle, ne devront pas etre utilises. L’amoxicilline et le cotrimoxazole doivent etre evites en probabiliste 
devant les resistances frequentes a ces molecules des agents infectieux impliques. 

Etant donne I’enjeu de I’antibioresistance a Pechelon communautaire, il est indispensable de privilegier des 
traitements cibles sur les antibiogrammes et de respecter les durees des traitements. 
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Figure 1. Conduite a tenir devant une cystite aigue 


Signes fonctionnels urinaires 
Apyrexie 

Absence de douleur lombaire 


Cystite aigue 



Femme jeune 
Absence de comorbidite 
Absence de grossesse 


1 

Femme agee 
Comorbidite 



Femme enceinte 


Cystite simple 
BU 


1 

• fosfomycine trometamol 3 g 1j 

• nitrofurantoi'ne 100 mg x 3/j 5j 

• fluoroquinolone : 

- ciprofloxacine 500 mg/j 1j 

- ofloxacine 400 mg/j 1j 

- norfloxacine 400 mg x 2/j 3j 

• cotrimoxazole 800 mg x 2/j 5j 


Cystite compliquee 
BU + ECBU 


1 


• nitrofurantoi'ne 100 mg x 3/j 7j 

• cefixime 200 mg x 2/j 5j 

• fluoroquinolone : 

- ciprofloxacine 500 mg x 2/j 5j 

- ofloxacine 200 mg x 2/j 5j 

- norfloxacine 400 mg x 2/j 5j 

• cotrimoxazole 800 mg x 2/j 5j 

A adapter selon I’antibiogramme 
amoxicilline 1 g x 3/j 5j 
amoxicilline-ac. clavulanique 1 g 
x 3/j 5j 

cefixime 200 mg x 2/j 5j 
fluoroquinolone (cf. ci-dessus) 
nitrofurantoi'ne 100 mg x 3/j 5 j 
pivmecillinam 400 mg x 2 /j 5j 
cotrimoxazole 800 mg x 2/j 5 j 


Cystite gravid ique 
BU + ECBU 


I 

Idem cystite compliquee sauf 

- fluoroquinolone contre-indiquee 

- cotrimoxazole a eviter 
pendant le 1 er trimestre 
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Figure 2. Conduite a tenir devant une pyelonephrite aigue 


Signes fonctionnels urinaires 
Fievre 

Douleur lombaire 


Pyelonephrite aigue (PNA) 



Femme jeune 

Absence de comorbidite 
Absence de grossesse 


Femme agee 

Comorbidite 

Signe de gravite Clinique 

Femme enceinte 

PNA simple 

BU + ECBU 


PNA compliquee 

BU + ECBU 


PNA gravidique 

BU + ECBU 

1 


1 


1 

Referer au centre de sante niveau 2 si gravite Clinique 

• ceftriaxone 1 g/j IV, SC ou IM 

• cefotaxime 1 g x 3/j IV ou IM 

• fluoroquinolone : 

- ciprofloxacine 500 mg x 2/j 

- ofloxacine 200 mg x 2/j 

- norfloxacine 400 mg x 2/j 

• gentamicine (3 mg/kg/j) ou amikacine si gravite Clinique 


Idem PNA compliquee sauf 

- fluoroquinolone contre- 
indiquee 

- cotrimoxazole a eviter 
pendant le 1 er trimestre 



A adapter selon I’antibiogramme : 

ceftriaxone ou cefotaxime (cf. ci-dessus) 

cefixime 200 mg x 2/j 

amoxicilline 1 g x 3/j 

amoxicilline - ac. clavulanique 1 g x 3/j 

fluoroquinolone (cf. ci-dessus) 

cotrimoxazole 800 mg x 2/j 



Duree totale 1 0 - 1 4 jours 
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Figure 3. Conduite a tenir devant une prostatite aigue 


Signes fonctionnels urinaires 
Fievre, TR douloureux 
Douleur lombaire 



Concernant les cystites recidivantes, des conseils d’hygiene sont dispenses : miction post-coi'tale, hydrata- 
tion, transit intestinal minimal, port de vetements non serres. L’antibioprophylaxie au long cours doit rester 
exceptionnelle. Concernant les orchites aigues des hommes sexuellement actifs, le traitement est caique 
sur celui des uretrites et repose sur I’association d’une molecule anti-gonococcique et d’une molecule active 
sur Chlamydia. 

Les patients devront etre adresses dans une structure de sante de niveau 2 ou 3 si le tableau clinique initial est 
severe (choc septique) ou en cas d’inefficacite du traitement antibiotique de premiere ligne afin de beneficier 
des moyens bacteriologiques et radiologiques necessaires. 
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Epidemiologie des 1ST 


En 2005, [’Organisation mondiale de la sante (OMS) estimait a pres de 350 millions le nombre de nou- 
veaux cas annuels d’infections sexuellement transmissibles (1ST) curables survenant dans le monde chez 
les hommes et les femmes ages de 15 a 49 ans. Dans les pays en developpement (PED), les 1ST et leurs 
complications figurent parmi les cinq premiers motifs de consultation pour les adultes. Chez les femmes en 
age de procreer, les 1ST sont egalement I’une des premieres causes de morbidity, mais aussi de deces apres 
les pathologies de la grossesse et de I’accouchement. 

La voie sexuelle constitue egalement un mode de transmission important de viroses comme I’ hepatite B et 
bien sur I’infection a VIH . Les 1ST favorisent la transmission du VIH par voie sexuelle. Le traitement des 1ST 
est done une strategie importante pour prevenir I’infection a VIH dans une population et doit s’integrer dans 
les programmes de lutte contre le VIH/SIDA. 

La grande prevalence des 1ST dans les PED (dix fois plus elevee en moyenne que dans le monde occidental) 
s’explique par de nombreux facteurs tels que le grand nombre de sujets jeunes, ages de moins de 25 ans, 
les difficultes d’acces aux soins, les traitements tardifs et inadaptes, le multipartenariat sexuel et les conse- 
quences des migrations de populations et des conflits armes. 


1. Epidemiologie 

1.1. Principaux agents pathogenes 

II existe plus de 30 bacteries, virus et parasites pathogenes transmissibles sexuellement. Les 1ST se trans- 
mettent la plupart du temps lors d’un rapport sexuel vaginal, anal ou buccogenital mais aussi de la mere a 
I’enfant pendant la grossesse et a I’accouchement, par les produits sanguins, par transplantation voire plus 
rarement par d’autres voies non sexuelles. 

Les principales bacteries sont Neisseria gonorrhoeae (gonococcie), Chlamydia trachomatis (chlamydioses), 
Treponema pallidum (syphilis), Haemophilus ducreyi (chancre mou), Klebsiella (Calymmatobacterium) gra- 
nulomatis (granulome inguinal ou donovanose) et les souches L1-L3 de Chlamydia trachomatis (lymphogra- 
nulome venerien). Les principaux virus sont le virus de I’immunodeficience humaine (VIH), les virus Herpes 
simplex, les papillomavirus (HPV), le virus de I’hepatite B et le cytomegalovirus. Trichomonas vaginalis 
(trichomonose) est I’agent sexuellement transmissible le plus repandu ; il cause essentiellement une vagi- 
nite, mais aussi une uretrite amicrobienne chez I’homme. Candida albicans, qui peut se transmettre par voie 
sexuelle, est a I’origine d’une mycose courante se traduisant par une vulvovaginite chez la femme et une 
inflammation du gland et du prepuce chez I’homme. La vaginose bacterienne (transformation de la flore 
vaginale normale au profit de germes anaerobies souvent associes a des mycoplasmes) n’est pas toujours 
d’origine sexuelle mais des infections des partenaires, et done des reinfestations, sont possibles. 

Enfin pour etre complet, il faut citer 2 parasites Phtirus pubis (phtirose du pubis) et Sarcoptes scabiei (gale). 

Les 1ST classiques sont un facteur de risque de la transmission sexuelle du VIH. Le risque relatif serait de 
deux a sept en moyenne chez les sujets ayant eu une 1ST recede par rapport aux temoins de meme age et 
de meme condition sociale. On sait que les 1ST ulcerantes ne sont pas seules en cause et qu’une rupture de 
la barriere muqueuse n’est pas obligatoirement necessaire. Le risque de transmission est egalement aug- 
ments lorsque les muqueuses sont simplement inflammatoires. Au plan pratique, il importe done de depister 
et traiter rapidement toute 1ST pour reduire le risque. 

1.2. Complications et consequences des 1ST 

Dans 50 % des cas en moyenne, les 1ST ne se manifested par aucun symptome ; ainsi, jusqu’a 70 % des 
femmes atteintes de gonococcie et/ou de chlamydiose ne presented pas de symptomes. Meme asympto- 
matiques, les 1ST peuvent etre a I’origine de graves complications et jouent un role d’autant plus grand dans 
la dissemination. 

- Chez la femme, les complications et les sequelles des chlamydioses et des gonococcies sont les plus 
graves : salpingite, douleurs pelviennes chroniques, grossesse extra-uterine ou meme sterilite par obstruc- 
tion tubaire. Les 1ST sont ainsi la principale cause de sterilite chez la femme. 
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- Chez I’homme, ce sont egalement des causes de sterilite par epididymite. 

- Chez le nouveau-ne, I’infection de I’ceil par des gonocoques peut entrainer la cecite par ulcerations cor- 
neennes. II en resulte I’absolue necessity d’instiller, dans I’heure qui suit la naissance, une goutte dans 
chaque oeil d’un collyre au nitrate d’argent ou a la penicilline. Les chlamydioses sont une cause importante 
de conjonctivites (moins severes) et de pneumonies chez le nourrisson. 

- La syphilis congenitale est une cause majeure et parfois frequente de morbidity et de mortality infantile. 
Une femme porteuse d’une infection syphilitique active pendant sa grossesse n’a que 25 chances sur 100 
d’avoir un nouveau-ne normal. La prevalence de la syphilis congenitale represente un bon indicateur de 
I’efficacite d’un programme de lutte contre les 1ST. 

- Certains papillomaviroses provoquent des cancers des organes genitaux et de I’anus. Le cancer du col 
uterin, I’une des causes de deces les plus courantes chez les femmes des pays en developpement, est la 
consequence directe d’une evolution dysplasique precancereuse due a un HPV oncogene. C’est le type 
meme de cancer visceral lie a un virus sexuellement transmis. 

1.3. Prevention et prise en charge des 1ST 

La prevention consiste a diminuer le risque de transmission, notamment en reduisant la duree de I’infec- 
tion. La prevention primaire, qui concerne I’ensemble de la communaute, vise a eviter la contamination et 
la maladie qui en resulte. Elle passe notamment par I’education pour la sante et par I’adoption de pratiques 
sexuelles a moindre risque comme Putilisation du preservatif et/ou I’abstinence sexuelle. 

La prevention secondaire consiste a soigner les sujets atteints. Sauf pour I’infection a VIH et les 1ST d’ori- 
gine virale, le traitement guerit le malade et, celui-ci n’etant plus contagieux, la transmission est interrom- 
pue. La guerison de chaque cas de gonococcie au sein des groupes les plus susceptibles d’acquerir et de 
transmettre I’infection, par exemple les prostitue(e)s et leurs clients, represente un gain epidemiologique et 
economique. 

1.4. Approche « syndromique » 

La methode traditionnelle de diagnostic des 1ST est I’examen microbiologique en laboratoire. Mais les tests 
diagnostiques ne sont pas toujours disponibles ou coutent trap cher. C’est pourquoi, depuis 1990, I’OMS 
recommande I’approche des 1ST par syndrome. Elle se caracterise par : 

- la classification des principaux agents pathogenes en fonction des syndromes cliniques qu’ils provoquent 
(uretrites, ecoulements vaginaux chez la femme, ulcerations genitales...) ; 

- Putilisation d’algorithmes pour la prise en charge de chaque syndrome ; 

- le traitement simultane de toutes les causes importantes du syndrome (par exemple, un homme presentant 
un ecoulement uretral recevra un traitement contre la gonococcie et contre la chlamydiose) ; 

- le traitement des partenaires sexuels et leur information pour la prevention ; 

- I’absence d’analyses biologiques couteuses. 

C’est une methode accessible qui garantit un traitement immediat. 


2. Lutte contre les 1ST 

2.1. Facteurs de persistance 

• La grande frequence des 1ST asymptomatiques, surtout chez la femme, a pu conduire a des essais de 
traitement de masse systematiques qui ne semblent pas raisonnables en raison des risques de generer 
des resistances aux antibiotiques. 

• Le refus de se faire soigner : meme en presence de symptomes, certaines personnes ne cherchent pas 
a se faire soigner, par ignorance, par gene ou parce qu’elles se sentent coupables. 

D’autres finissent par consulter mais avec un retard prejudiciable. 

• La difficulty a avertir le conjoint ou le(s) partenaire(s) sexuel(s) : il importe d’avertir le (la) ou les par- 
tenaires afin d’interrompre la chaine de transmission des 1ST. Mais dans la pratique, les malades ont peur 
d’informer leurs partenaires ou ne mesurent pas I’importance de le faire. 
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• L’absence ou I’inaccessibilite des services anti-IST : souvent, il n’y a pas de service anti-IST dans la 
localite, ailleurs ils sont parfois difficiles d’acces, surtout pour les femmes et les jeunes, ou bien il n’y a pas 
d’intimite ni de confidentiality et les malades ont honte de consulted 

• L’ignorance concernant les 1ST, leurs causes, leurs symptomes, leurs consequences eventuelles et les 
traitements s’observent dans toutes les classes sociales et dans toutes les tranches d’age mais elle est 
plus frequente chez les jeunes qui ont generalement la plus grande activite sexuelle. 

• Le traitement prescrit est de qualite mediocre, perpetuant I’infection et favorisant I’apparition de germes 
resistants. Ainsi, pour les gonococcies, la resistance aux penicillines se situe entre 30 et 80 % dans la plupart 
des PED ; la resistance a d’autres antibiotiques, tels que le cotrimoxazole, les cyclines, les quinolones ou la 
spectinomycine est egalement elevee. Ces resistances sont frequentes aussi pour I’agent du chancre mou. 

2.2. Possibilites de reponses 

• Encourager les comportements sexuels a moindre risque : les instances gouvernementales et les orga- 
nisations non gouvernementales (ONG) congoivent et diffusent des messages indiquant comment reduire les 
risques. Elies doivent fournir des contraceptifs locaux protegeant a la fois contre la grossesse et I’infection, 
informer les gens sur le preservatif et les inciter a I’utiliser. Les programmes scolaires et communautaires 
devraient offrir une education sexuelle aux adolescents avant qu’ils ne deviennent sexuellement actifs. 

• Inciter les malades a se faire soigner : les autorites sanitaires doivent concevoir des messages et les 
diffuser par divers canaux pour inciter les personnes qui ont des symptomes de 1ST ou qui craignent d’etre 
contaminees a se faire soigner sans tarder. 

• Integrer la prevention et la prise en charge des 1ST dans les soins de sante primaires : il faudrait 
integrer les prestations anti-IST dans les autres services de sante (centres de sante maternelle et infantile, 
services de planification familiale). 

• Assurer une prise en charge integrate des 1ST : elle comprend plusieurs etapes : 

- identifier le syndrome par approche algorithmique ; 

- rendre les medicaments efficaces disponibles dans les lieux de consultation ou de soin pour les per- 
sonnes atteintes de 1ST, y compris dans le secteur prive. Les autorites sanitaires doivent imperativement 
proceder a une surveillance reguliere pour deceler toute resistance aux medicaments anti-IST, en creant 
au moins un laboratoire de reference dans chaque capitate Les programmes pourront ainsi adapter leurs 
protocoles therapeutiques en consequence ; 

- eduquer le malade : il faut insister pour qu’il suive Pintegralite du traitement. Autant que possible, la dose 
unique doit etre privilegiee pour des raisons epidemiologiques. L’abstinence ou les rapports proteges 
sont recommandes plusieurs jours de maniere a eviter la transmission a partir des malades encore conta- 
gieux ; 

- distribuer des preservatifs : les autorites sanitaires doivent veiller a ce que les services de sante et autres 
points de distribution au sein de la communaute soient dotes de preservatifs de qualite en quantity suffi- 
sante. La commercialisation a but social est un autre moyen d’elargir I’acces aux preservatifs ; 

- expliquer pourquoi le partenaire doit etre averti et soigne : contactor les partenaires des personnes ayant 
une 1ST, les convaincre de consulter et les soigner rapidement et efficacement sont des points essentiels 
de tout programme de lutte tout en tenant compte des facteurs sociaux et culturels. C’est un point capital 
en raison du danger majeur des cas asymptomatiques. 


Sites web recommandes pour ce chapitre : 

OMS 1ST general : www.who.int/mediacentre/factsheets/fs110/fr/ 

OMS 1ST faits et chiffres : www.who.int/features/factfiles/sexually_transmitted_diseases/fr/index.html 
OMS sante sexuelle et reproduction : www.who.int/reproductivehealth/fr/index.html 
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Ecoulement uretral chez I’homme 


1. Manifestations cliniques 

L’uretrite ou inflammation de I’uretre chez I’homme se traduit par I’association d’un ecoulement uretral et 
de brulures uretrales et mictionnelles apparaissant quelques jours a quelques semaines apres un rapport 
sexuel infectant. Line incubation courte avec des manifestations cliniques bruyantes (pus jaune-blanchatre 
et douleurs uretrales) evoque une gonococcie alors qu’une incubation plus longue associee a un ecoule- 
ment plus discret translucide est evocateur d’une uretrite non gonococcique. Toutefois, les associations de 
germes sont frequentes et cette distinction n’a guere de portee pratique. C’est une urgence compte tenu du 
risque de contagiosite et des complications possibles. 


2. Etiologies 

Les causes les plus frequentes sont Neisseria gonorrhoeae et Chlamydia trachomatis. Les causes plus rares 
sont Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma genitalium , Trichomonas vaginalis, Herpes simplex, Candida 
albicans et le CMV. 

II existe des causes non infectieuses. 


3. Uretrite a gonocoques 

3.1. Physiopathologie 

Ces diplocoques Gram negatif se developpent dans I’epithelium de I’uretre auquel ils adherent par leurs 
pilis. Ils peuvent gagner les glandes de Cowper, de Littre et de Tyson, la prostate, les vesicules seminales et 
les epididymes. La destruction en plaques de I’epithelium entraTne la production typique d’un ecoulement 
purulent et des douleurs mictionnelles. En I’absence de traitement, la reaction inflammatoire aboutit a des 
retrecissements fibreux de I’uretre. Les gonocoques sont hautement infectieux et un petit nombre d’hommes 
sont porteurs asymptomatiques. La virulence, le site d’infection, les signes cliniques et la sensibilite aux 
antibiotiques varient selon les souches. 

Une baisse de la sensibilite a la penicilline (CMI > 0,125 pig/ml) est frequente : 30 a 50 % des gonocoques 
ont acquis une resistance plasmidique, transferable, aux 13-lactamines dans les pays en developpement. 
Une resistance chromosomique ou plasmidique aux tetracyclines est frequente. La transmission se fait par 
voie sexuelle. Les groupes a risque sont ceux habituels des infections sexuellement transmissibles (1ST). La 
gonococcie n’est pas immunisante. Les risques sont les complications aigues et chroniques, les sequelles 
fibreuses (retrecissement uretral, sterilite) et la dissemination hematogene (arthrites). 

3.2. Signes cliniques 

L’incubation est courte : 4 a 6 jours. Le premier signe est I’irritation du meat urinaire, suivi de brulures mic- 
tionnelles (« chaude pisse ») et d’un ecoulement trouble puis franchement purulent, visible spontanement 
au meat (« goutte matinale ») ou apres expression uretrale (photo 1). Des filaments purulents peuvent se voir 
dans les urines lors du premier temps de la miction a I’epreuve des deux verres. Une hematurie terminale, 
une balanite, un cedeme du prepuce et des adenopathies inguinales sensibles sont rares. II n’y a pas de 
fievre en I’absence de dissemination septicemique. 


289 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


43 Syndromes 

Ecoulement uretral chez I’homme 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 



On recherche systematiquement et on preleve d’autres localisations gonococciques qui peuvent etre isolees 

ou associees a I’uretrite : 

- conjonctivite : par auto-inoculation a partir de I’uretrite : cedeme, photophobie, secretions purulentes ; 

- pharyngite : la contamination se fait par fellation ou cunnilingus. Elle est souvent asymptomatique ou 
marquee par une angine banale. Cette localisation est une cause non negligeable de contagion ; 

- proctite : asymptomatique ou marquee par un tenesme, des epreintes ou un suintement anal. En rectosco- 
pie, la muqueuse est congestive, parfois recouverte de muco-pus qui est preleve. Un petit nombre de cas 
sont asymptomatiques et decouverts a I’occasion d’un depistage chez des sujets contact. 

3.3. Complications 

• Retrecissement uretral marque par une dysurie, la faiblesse du jet mictionnel ou une complication ; il peut 
survenir des mois ou des annees apres I’uretrite aigue. II est objective par I’uretrographie ou Puretroscopie 
et siege surtout au niveau du meat ou de I’uretre bulbaire (photo 2). Des dilatations traumatiques par bou- 
gies et des infections iatrogenes aggravent le retrecissement. Ses complications sont I’infection urinaire, la 
retention vesicale, les fistules pelviennes, I’hydronephrose, les pyelonephrites et I’HTA. 



Photo 2. Stenose uretrale et fistule 
post-gonococcique (uretrographie) 


• Prostatites : la prostatite aigue est observee au decours des uretrites trap tardivement traitees. La prosta- 
tite chronique est rarement due aux gonocoques. 

• L’atteinte epidydimaire bilaterale est une cause de sterilite masculine. 
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• La dissemination systemique survient dans moins de 5 % des cas : fievre, lesions cutanees (macules, 
vesicules, pustules, lesions hemorragiques) et arthrites (polyarthrite puis mono- ou biarthrites purulentes 
touchant volontiers les genoux) sont evocatrices. On recherche les gonocoques par hemocultures, dans le 
pus des pustules ou dans le liquide articulaire, inflammatoire et riche en polynucleaires. 

• Perihepatite (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis) : rare chez I’homme, elle se traduit par des douleurs de I’hypo- 
chondre droit et, en laparoscopie, par des adherences perihepatiques en « cordes de violon ». 


4. Uretrites non gonococciques 

II s’agit surtout d’uretrites subaigues marquees par un ecoulement uretral clair, peu de brulures mictionnelles 
ou une « goutte matinale ». Elies sont principalement dues a Chlamydia trachomatis. Elies entrainent les 
memes complications que les uretrites gonococciques. Sinon, I’infection est latente, decouverte a I’occasion 
d’une complication ou d’un depistage. 

Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis et Mycoplasma genitalium sont responsables de plus de 
90 % des uretrites chez I’homme. 


5. Diagnostic biologique 

La presence de plus de 5 leucocytes par champs (grossissement 100) sur le frottis d’un ecoulement uretral 
confirme le diagnostic. L’examen direct au microscope du prelevement colore au bleu de methylene, a la 
safranine ou par la methode de Gram est un examen sensible et specifique (> 75 %) chez I’homme pour la 
mise en evidence des diplocoques intra et extracellulaires responsables de I’uretrite gonococcique (photo 3), 
mais cette methode ne permet pas de diagnostiquer les infections concomitantes non gonococciques, en 
particulier chlamydiennes et mycoplasmiques. L’etude du premier jet urinaire est plus sensible. 

Le diagnostic de I’infection a Chlamydia se fait soit par detection de Pantigene (niveau 2 ou 3), soit par culture 
ou amplification genique (PCR) en pratique difficilement realisable meme a un niveau 3. L’absence de poly- 
nucleaires a I’examen direct permet d’eliminer une cause infectieuse. L’examen direct au microscope peut 
permettre la mise en evidence de filaments myceliens, voire de Trichomonas vaginalis (photo 4). 


Photo 3. Gonocoques a I’examen direct 
du prelevement uretral 



Photo 4. Trichomonas vaginalis a I’examen direct 

(0. Eloy, Parasitologie, Versailles) 
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6. Traitement 

6.1. Schemas de prise en charge 

Au niveau 1, les signes cliniques orientent vers un traitement presomptif (figures 1 et 2). Aux niveaux 2 et 3, 
les prelevements microbiologiques permettent un traitement etiologique. 
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6.2. Traitement antibiotique 

6.2.1. Le traitement antibiotique probabiliste doit etre mis en oeuvre aussi tot que le traitement. 

• Le schema recommande est le suivant : 

- Ceftriaxone : 500 mg en une seule injection (IM ou IV). 

- En cas de contre indication au beta-lactamines : spectinomycine, 2 g en une seule injection intra-mus- 
culaire. 

• En cas de refus ou impossibility d’administrer un traitement par voie parenterale : 

- Ciprofloxacine : 500 mg en une prise unique. 

- Cefixime : 400 mg en une prise orale unique. 
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• Associe au traitement anti-chlamydia : 

- Azithromycine : 1 g en monodose. 

- Ou doxycycline : 200 mg/jour en 2 prises orale pendant au moins 7 jours. 

6.2.2. Uretrite a mycoplasme : 

• doxycycline, 100 mg par voie orale, deux fois par jour pendant 15 jours. 

6.2.3. Uretrite a Trichomonas vaginalis : 

• tinidazole 500 mg, 4 comprimes en une prise, 

• metronidazole, 2 g par voie orale en 1 prise unique. 

Dans tous les cas, traiter aussi les partenaires 

7. Prevention 

Voir le chapitre « Epidemioloqie des 1ST ». 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Voir le chapitre « Epidemiologie des 1ST ». 
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Ecoulement vaginal 


L’ecoulement vaginal est defini comme un ecoulement anormal par sa couleur, son odeur et/ou son abon- 
dance (leucorrhee). II est parfois accompagne de prurit, d’cedeme, de dysurie, de douleurs abdominales 
basses ou lombaires. 

Les ecoulements vaginaux ne sont pas toujours anormaux ou indicateurs d’une 1ST ; un portage asymp- 
tomatique d’IST est possible ; enfin, la notion d’ecoulement vaginal anormal peut etre differente selon les 
communautes. Ainsi, ce symptome etant peu sensible et peu specifique pour le diagnostic des 1ST, I’arbre 
decisionnel qui en decoule a souvent des valeurs diagnostiques decevantes, d’ou le nombre important de 
variantes d’arbres decisionnels proposes. Aussi, pour en ameliorer les performances, la prise en compte des 
prevalences des 1ST et Pelaboration d’un score base sur des facteurs de risque ont ete proposees a partir 
d’enquetes epidemiologiques dans des populations donnees. Ces scores doivent etre adaptes a la situation 
sociale, comportementale et epidemiologique locale. 


1. Diagnostic 

Les principales causes d’ecoulement vaginal sont : 

- soit une vaginite due a Trichomonas vaginalis, Candida albicans, Gardnerella vaginalis ; 

- soit une cervicite ou on retrouve principalement N. gonorrhoeae et Chlamydia trachomatis. 

Les caracteristiques cliniques permettent parfois une orientation etiologique : 

- en cas de Candida albicans, il existe en general un prurit, les pertes sont moderees, blanches et adhe- 
rentes en plaque (photo 1) ; 

- en cas d’infection par Trichomonas vaginalis, il existe egalement un prurit, les pertes sont profuses, homo- 
genes et jaunes ; 

- enfin, en cas de vaginose bacterienne, les pertes sont moderees, malodorantes et blanchatres. 


Photo 1. Candidose vulvaire (CMIT) 


L’examen direct au microscope sans coloration (preparation a I’etat frais) d’un prelevement d’ecoulement 
vaginal effectue a I’aide d’un ecouvillon de coton dans le cul-de-sac posterieur peut permettre le diagnostic 
de T. vaginalis (photo 2). Dans les vaginoses bacteriennes, I’odeur typique de poisson avarie est accentuee 
par I’addition d’une goutte de KOH a 10 %. II existe, de plus, des cellules indicatrices ou « clue cells » II s’agit 
de cellules epitheliales keratinisees recouvertes de coccobacilles rendant les bords de la cellule mal definis 
avec un cytoplasme a I’aspect granuleux (photo 3). 

Enfin, des levures peuvent etre observees. 

La microscopie directe avec coloration n’a pas, a la difference de I’ecoulement uretral chez I’homme, une 
bonne valeur diagnostique pour la mise en evidence des diplocoques intracellulaires (A/, gonorrhoeae). 

Les examens diagnostiques envisageables, a un niveau 2 ou plus souvent 3, sont la culture pour la mise en 
evidence de N. gonorrhoeae et les tests d’antigenes (ELISA), voire la PCR et la culture pour C. trachomatis. 
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Photo 2. Trichomona vaginalis 

(Parasitologie. CHU de Poitiers) 


V 



Photo 3. Gardnarellose : cellules epitheliales 
normales et « clue cell » (fleche) 



Selon les moyens disponibles I’approche sera syndromique associe a la realisation de quelques examens 
complementaires selon le plateau technique (figures 1, 2 et 3). 


2. Traitement 

La prise en charge est orientee par les symptomes et, selon le niveau, par I’examen au speculum et au 
microscope (figures 1, 2 et 3). Pour le traitement de la gonococcie et de la chlamydiose, voir le chapitre 

« Ecoulement uretral chez I’homme ». 

• Infections a Trichomonas vaginalis : 

- metronidazole, 2 g en une dose unique par voie orale (contre-indique pendant le premier trimestre de la 
grossesse) ; 

- tinidazole, 2 g par voie orale en une dose unique (contre-indique pendant le premier trimestre de la gros- 
sesse. 

• Vaginose bacterienne : metronidazole par voie orale, 500 mg deux fois par jour pendant 7 jours (a partir 
du deuxieme trimestre de grossesse, 250 mg trois fois par jour pendant 7 jours). 

• Candidose : 

- nystatine, 100 000 - 1 000 000 Ul par voie intravaginale, une fois par jour pendant 14 jours ; 

- miconazole ou clotrimazole, 200 mg par voie intravaginale, une fois par jour pendant 7 jours ; 

- clotrimazole, 500 mg par voie intravaginale, en 1 seule prise ; 

- fluconazole, 150 mg par voie orale, en 1 seule prise. 
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Sites web recommandes pour ce chapitre : 

Modules de formation OMS pour la prise en charge syndromique des infections sexuellement transmissibles 2008 : 

www.who.int/reproductivehealth/publications/rtis/9789241593407index/fr/index.htmi 
Guide OMS pour la prise en charge des 1ST : 
http://whqlibdoc.who.int/publications/2005/9242546267.pdf 
OMS sante sexuelle et reproduction : 
www.who.int/reproductivehealth/fr/index.html 
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Ulcerations genitales 

1. Epidemiologie (Voir le chapitre « Epidemiologie des 1ST »). 

2. Manifestations cliniques 

L’ulceration genitale se definit comme une perte de substance au niveau des zones muqueuses ou cutanees 
des organes genitaux. 

Le tableau 1 indique les differentes manifestations cliniques suivant I’etiologie. 


Tableau 1. Manifestations cliniques des principales ulcerations genitales 



Syphilis 

Donovanose 

Chancre mou 

Lymphogranulome 

venerien 

Herpes 

Incubation 

2-4 semaines 

1-4 semaines 

1-14 jours 

3 jours-6 semaines 

2-7 jours 

Lesion 

primaire 

Papule 

Papule 

Papule ou 
pustule 

Papule, pustule 
ou vesicule 

Vesicule 

Nombre 

Souvent unique 

Variable 

Multiple souvent 

Multiple souvent 

Multiple 

Base 

Non purulente 

Rouge et 
rugueuse 

Purulente 

Variable 

Sereuse, 

erythemateuse 

Induration 

Ferme 

Ferme 

Molle 

Ferme parfois 

Aucune 

Douleur 

Non 

Rare 

Sensible 

Variable 

Habituelle 

Adenopathies 

Fermes uni- 
ou bilaterales 

Pseudo 

adenopathie 

Peut suppurer 
unilateral 

Peut suppurer 
unilateral 

Ferme bilateral 
souvent 


Au niveau 1, 1’orientation selon les signes cliniques permet un traitement presomptif (figure 1), sinon le patient 
est adresse aux niveaux superieurs (2 et 3) pour un traitement etiologique guide par les prelevements micro- 
biologiques. 
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3. Etiologies 

3.1. Syphilis 

La syphilis est encore aujourd’hui un probleme mondial puisqu’on estime a plus de 10 millions le nombre 
de nouveau cas d’infection par an. Les femmes enceintes peuvent transmettre I’infection a I’enfant (syphilis 
congenitale) avec des effets graves dans une proportion de 50 a 80 % des cas. Or, il existe des mesures 
simples et peu onereuses de depistage et de traitement. L’eradication de la syphilis fait partie des priorites 
de I’OMS. Elle est due a un spirochete : Treponema pallidum, bacterie mobile non cultivable dont le reservoir 
est humain. C’est une maladie strictement humaine. T. pallidum est fragile et rapidement detruit s’il n’y a pas 
d’humidite. II est tres sensible aux antiseptiques dont le savon. Apres penetration par les muqueuses geni- 
tales, les treponemes gagnent immediatement tout I’organisme. On distingue une phase primaire (chancre)- 
secondaire (eruptions cutanees, syphilides), puis une phase de latence precoce et ensuite une phase de 
latence clinique suivie de lesions viscerales (aortite, gommes, neuro-syphilis) lors de la syphilis tertiaire. Le 
malade n’est contagieux que durant les phases primo-secondaires et latentes precoces. Les lesions tissu- 
laires sont dues a une endo-vascularite et a un infiltrat inflammatoire entrainant des occlusions vasculaires. 
Ce sont les phenomenes immuno-allergiques qui sont responsables des lesions tissulaires. Les treponemes 
abondent dans les lesions primo-secondaires mais sont rares dans les lesions tertiaires. 

3.1.1. Transmission 

• Venerienne par un chancre genital ; 

• par transfusion de sang d’un patient atteint de syphilis primo-secondaire ou en periode d’incubation : 
il n’y a done pas de chancre ; 

• transplacentaire : syphilis congenitale. 

3.1.2. Diagnostic 

On utilise un test de depistage (le VDRL, sensible) et un test de confirmation (le TPHA, plus specifique). 
Pour les resultats precedents douteux, il sera realise une reaction d’imunofluorescence (FTA, FTA adsorbe 
et IgM) (tableau 2). 


Tableau 2. Valeurs comparees et delais de positivite des serologies de la syphilis 

Antigene 

Cardiolipidique 

Treponemique 

Test 

BW 

VDRL/RPR 

TPHA 

FTA 

Methode 

Fixation 

du complement 

Floculation 

Hemagglutination 

Immuno- 

fluorescence 

Specificite 

± 

± 

+ 

+ 

Depistage 

+ 

+ 



Confirmation 



+ 

+ 

Cout 

- 

- 

+ 

+ 

Phenomene de zone 

± 

+ 

- 

- 

Delais de positivite 
apres le contage 

Environ 30 jours 

15-20 jours 

10 jours 


Exemples de resultats de serologie douteux : 

VDRL + et TPHA - : faux positif au cours de maladies inflammatoires : faire FTAads et test de Nelson 
VDRL - et TPHA + : 

- serologie precoce au cours du chancre : faire un deuxieme prelevement 10 jours plus tard, 

- ou « cicatrice serologique » d’une treponematose endemique non venerienne +++. 
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3.1.3. Syphilis primaire 

Apres une incubation de 2 a 4 semaines (9-90 jours), apparaTt un chancre classiquement indolore sur les 
organes genitaux (photo 1), I’anus (ou le pharynx) avec des adenopathies satellites, evoluant spontanement 
vers la guerison en 3 semaines. L’induration et les adenopathies peuvent persister environ un mois apres la 
cicatrisation. Le diagnostic se fait par prelevement et examen direct (photo 2). La serologie est negative les 
10 premiers jours puis le TPHA se positive en premier, suivi du VDRL vers le 20-30 e jour. 


Photo 1. Chancre de syphilis 
primaire du prepuce 


Photo 2. Treponema pallidum a I’examen direct 

(CM IT) 



Traitement : benzathine penicilline, 2,4 millions d’UI par voie intramusculaire en une seule fois ; en cas 
d’allergie et en I’absence de grossesse : doxycycline, 100 mg par voie orale, 2 fois par jour pendant 15 jours ; 
en cas d’allergie et de grossesse : erythromycine, 500 mg 4 fois par jour pendant 15 jours. 

Surveillance de la serologie : negativation habituelle du VDRL et diminution du titre d’anticorps du TPHA qui 
peut rester indefiniment faiblement positif (« cicatrice serologique »). 

3.1.4. Syphilis secondaire 

En I’absence de traitement correct du chancre primaire, elle survient dans les 2 mois a 4 ans apres le 
contage. Ce stade dure 2 a 6 semaines. C’est une phase de dissemination septicemique. 

On peut trouver : 

- une roseole maculaire, peu visible sur peau noire, interessant le tronc, elle disparait en 1 a 2 mois, sans 
sequelles sauf au niveau du cou (« collier de Venus ») ; 

- des petites adenopathies diffuses et indolores ne suppurant pas ; 

- un syndrome grippal ; 

- une alopecie en clairiere ; 

- des plaques muqueuses : erosions contagieuses des organes genitaux et de la bouche (photo 3) ; 

- des syphilides papulo-squameuses : papules cuivrees infiltrees palmo-plantaires (photo 4) ; 

- et une atteinte neurologique precoce avec la meningite, I’atteinte des paires craniennes, la syphilis 
vasculaire cerebrale, I’atteinte ophtalmique (ophtalmo syphilis). 

Le diagnostic repose sur la serologie, habituellement positive pour le TPHA et le VDRL. 
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Traitement : benzathine penicilline IM : 3 injections de 2,4 MU/injection a 1 semaine d’intervalle. En cas 
d’allergie a la penicilline, doxycycline per os : 200 mg/jour ou erythromycine per os : 2 g/jour x 15 jours. 

II est necessaire de depister et de traiter le/les partenaire(s) sexuel(s), ainsi que les autres 1ST avec serologie 
VI H chez le malade et le/les partenaire(s). 

La surveillance de la serologie montrera une negativation habituelle du VDRL et une diminution du titre 
d’anticorps du TPHA qui peut rester indefiniment faiblement positif (« cicatrice serologique »). Une remontee 
des titres d’anticorps et une repositivation du VDRL traduit une reinfection. 


3.1.5. Syphilis tertiaire 

En I’absence de traitement d’une syphilis primo-secondaire elle survient, dans les 2 a 10 ans apres le chancre 
et jusqu’a 30 ans apres. Elle est caracterisee par des manifestations viscerales. On peut trouver : 

- des gommes : nodules de la peau (photo 5) et de I’os (photo 6) se necrosant ; 

- une aortite syphilitique avec valvulopathie aortique et anevrisme de la crosse ; 

- I’atteinte neurologique tardive avec : 

- des gommes cerebrales, 

- une areflexie pupillaire a la lumiere alors que le reflexe d’accommodation convergence est conserve 
(signe d’Argyll Robertson), 

- un tabes : ataxie proprioceptive par atteinte des cordons posterieurs de la moelle avec un risque d’arthropathie 
tabetique (photo 7), 

- une meningite chronique lymphocytaire, 

- une demence : la classique « paralysie generale ». 

La serologie est faiblement positive ou negative. 
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Photo 7. Arthropathie 
tabetique de la cheville 



Traitement : penicilline G : i.v. 14 MU/jour x 15 jours. En cas d’allergie a la penicilline : desensibilisation. 
3.1.6. Syphilis chez la femme enceinte 

Les effets graves sont notes a une frequence allant de 50 a 80 % avec un risque de mortinatalite, de prema- 
turite et de syphilis congenitale (ictere, erosions muqueuses, periostite, troubles neuromeninges, anomalies 
dentaires). Le foetus est contamine durant la deuxieme partie de grossesse lors de la phase secondaire de 
la mere. Le traitement repose sur la penicilline. 

3.2. Chancre mou 

II est du a un bacille Gram negatif auto-inoculable : Haemophilus ducreyi. En culture, les bacteries sont 
volontiers regroupees « en chaine de bicyclette ». Le chancre mou est responsable d’ulcerations necro- 
tiques douloureuses des organes genitaux et d’adenopathies inguinales inflammatoires. La contamination 
est sexuelle, souvent a partir de prostituees en milieu defavorise. II atteint plus souvent les non-circoncis. 
Tres frequent, il represente 60 % des ulcerations genitales dans certains pays d’Afrique. 

3.2.1. Clinique 

L’incubation est courte : 1 a 14 jours. L’ulceration fait suite a une papule ou a une pustule et siege par ordre 
de frequence sur le prepuce (rosette), pres du frein, au niveau du sillon balano-preputial, sur le gland ou le 
fourreau. Elle est le plus souvent unique, parfois multiple par auto-inoculation. L’ulcere est arrondi, creusant, 
a bords sureleves, a fond sale et granuleux, douloureux. II n’y a pas d’induration. Les ganglions inguinaux, 
uni- ou bilateraux, sont hypertrophies et douloureux dans la moitie des cas. II n’y a pas de diffusion extra- 
genitale. Le bubon se fistulise en un seul point en general (photo 8). La maladie n’est pas immunisante. 


Photo 8. Chancres mous 
avec bubon fistulise 
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3.2.2. Complications 

Des surinfections (fusospirochetes, Bacteroides sp.) sont possibles. Une extension de I’ulcere au scrotum, 
au perinee, avec mutilation de la verge, et suppuration et fistulisation des adenites peuvent survenir. Les 
ulceres extensifs sans adenopathie se voient surtout au cours du SIDA. 

3.2.3. Diagnostic 

L’association du chancre mou et de la syphilis est frequente. Le prelevement est fait par grattage des berges 
de I’ulcere apres lavage au serum sale. L’identification d’H. ducreyi par la coloration de Gram est rendue 
difficile par la presence de nombreux contaminants. H. ducreyi est intraleucocytaire et a une coloration bipo- 
laire. La culture est difficile mais permet un diagnostic de certitude et le depistage d’une eventuelle resis- 
tance aux (3-lactamines. La biopsie permet d’identifier H. ducreyi dans la partie superficielle de la necrose. 
Aucune serologie n’est disponible. 

3.2.4. Traitement 

• Ceftriaxone, 500 mg par voie intramusculaire en 1 dose unique ; 

• ou ciprofloxacine, 500 mg par voie orale, 2 fois par jour pendant 3 jours ; 

• ponction iterative du bubon si necessaire et repos au lit ; 

• la chirurgie est a proscrire. 

3.3. Lymphogranulomatose venerienne (maladie de Nicolas Favre) 

Elle est due aux serotypes LI, L2 et L3 de Chlamydia trachomatis qui ont un tropisme pour les macrophages 
des ganglions lymphatiques. 

3.3.1. Clinique 

L’incubation varie de 4 a 28 jours. La maladie debute, soit par un syndrome infectieux isole, soit par une 
ulceration genitale. Celle-ci fait suite a une vesicule. Elle est de petite taille (5/6 mm), plane, indolore, non 
induree, le plus souvent unique, siegeant surtout au niveau du sillon balano-preputial, souvent ignoree du 
malade et disparaissant en quelques jours. La principale manifestation est une inflammation ganglionnaire 
inguinale survenant 4 jours a 4 mois apres I’ulcere genital. Plusieurs ganglions inguinaux sont hypertrophies 
et sensibles. Ms s’entourent rapidement de periadenite et adherent a la peau. Certains bubons se fistulisent 
en « pomme d’arrosoir » contrairement au bubon du chancre mou (photo 9). Lorsqu’il est unique et de grande 
taille le bubon peut etre separe en deux par le ligament de Poupart, realisant alors le signe de la « poulie 
de Greeblatt ». Une masse inguinale fistulisee se forme et peut suppurer durant des mois ou des annees, 
aboutissant a des lymphoedemes douloureux du scrotum et du penis (penis saxophone). 
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L’atteinte ano-rectale realise une proctite ulceree et une colite avec sclerose et dilatation des lymphatiques 
(photo 10). Des douleurs anales, un tenesme, des rectorragies, un ecoulement mucopurulent et la fievre sont 
les principaux symptomes. La muqueuse recto-colique est rugueuse et granuleuse, la paroi est rigide. Devo- 
lution se fait vers des abces peri rectaux, des fistules et une sclerose stenosante siegeant habituellement de 
2 a 5 cm de la marge anale. Des occlusions et des perforations intestinales sont possibles. 



Les autres manifestations (erytheme, cardite, meningo-encephalite, pneumonie) sont rares. Une conjonctivite 
par auto-inoculation est possible. Une degenerescence maligne des lesions est evoquee. 

3.3.2. Diagnostic 

II repose sur la mise en evidence de C. trachomatis par immunofluorescence directe et cultures cellulaires 
surtout a partir du pus des ganglions et I’elevation du titre des anticorps specifiques (micro IFI). 

3.3.3. Traitement 

• Doxycycline, 100 mg par voie orale 2 fois par jour pendant 21 jours ; 

• ou chlorhydrate de tetracycline, 500 mg par voie orale, 4 fois par jour pendant 21 jours ; 

• ou erythromycine, 500 mg par voie orale, 4 fois par jour pendant 21 jours. 

3.4. Granulome inguinal (donovanose) 

L’agent pathogene est un bacille Gram negatif, Klebsiella (Calymmatobacterium) granulomatis (corps de 
Donovan), entrainant la formation de lesions granulomateuses inguinales des organes genitaux et du peri- 
nee. La donovanose est endemique dans les pays tropicaux mais peu contagieuse. A cote de la transmission 
par voie sexuelle, on incrimine aussi les simples contacts intimes et le manque d’hygiene. Les hommes sont 
deux fois plus souvent touches que les femmes. 

3.4.1. Clinique 

L’incubation varie de 8 a 42 jours. La maladie debute par une papule infiltree evoluant en une ulceration 
granuleuse a bords sureleves, a fond rouge vif, indolore, saignant facilement (photo 11). L’ulceration, habi- 
tuellement unique, siege sur les organes genitaux et le perinee (photo 12). II n’y a pas d’adenopathies mais 
une infiltration granuleuse inguinale s’etendant progressivement vers le perinee. Celle-ci forme des pseudo- 
bubons pouvant s’ulcerer et se fistuliser. La sclerose peut entrafner un elephantiasis. Les localisations extra- 
genitales sont rares mais possibles. 
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3.4.2. Diagnostic 

II repose sur la mise en evidence de corps de Donovan intravesiculaires dans les mononucleaires a partir 
du produit de grattage des lesions ou des appositions de tissus granuleux (photo 13). La culture sur oeuf 
embryonne est difficile. L’examen anatomopathologique des lesions permet de retrouver les corps de Dono- 
van et d’eliminer un cancer. 



3.4.3. Traitement 

• Trimethoprime (80 mg)/sulfamethoxazole (400 mg) par voie orale, 2 comprimes 2 fois par jour pendant 14 
a 21 jours ; 

• ou doxycycline, 100 mg par voie orale, 2 fois par jour pendant 14 a 21 jours ; 

• ou azithromycine, 1 g par voie orale le 1 er jour puis 500 mg 1 fois par jour pendant 14 jours ; 

• ou chlorhydrate de tetracycline, 500 mg par voie orale, 4 fois par jour pendant 14 a 21 jours ; 

• ou erythromycine, 500 mg par voie orale, 4 fois par jour pendant 21 jours ; 

• ou ciprofloxacine, 500 mg par voie orale, 2 fois par jour pendant 21 jours. 

3.4.4. Prevention 

La possible transmission non sexuelle incite a conseiller les mesures habituelles pour les 1ST et une hygiene 
corporelle soigneuse. 
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3.5. Herpes genital 

Voir le chapitre « Herpes (HSV-1. HSV-2) ». 


4. Diagnostic biologique 

En pratique, dans le cas du diagnostic des ulcerations genitales, le seul examen biologique envisageable a 
un niveau 1 est le test de depistage de la syphilis par un test rapide et simple de type VDRL/RPR. Pour la 
syphilis, les autres tests serologiques de confirmation type TPHA ou I’ultramicroscopie a fond noir ne sont 
envisageables qu’a un niveau 2 ou 3. 

Le diagnostic d 'Haemophilus ducreyi (chancre mou) se fait par culture (niveau 3). Pour I’herpes, la detection 
de I’antigene par ELISA ou immunoflorescence est envisageable au niveau 2. La culture ou (’amplification 
genique (PCR) sont rarement accessibles meme a un niveau 3. 

Pour Klebsiella granulomatis (granulome inguinal), le frottis colore (Wright) et I’histopathologie se font a un 
niveau 3. 


Sites web recommandes pour ce chapitre : 

OMS 1ST general : 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs110/fr/ 

OMS 1ST faits et chiffres : 

www.who.int/features/factfiles/sexuaIly_transmitted_diseases/fr/index.html 

Modules de formation OMS pour la prise en charge syndromique des 1ST 2008 : 

www.who.int/reproductivehealth/publications/rtis/9789241593407index/fr/index.html 
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Infections pelviennes chez la femme 


Les endometrites, salpingites, parametrites, voire peritonites pelviennes, ont souvent pour origine des infec- 
tions genitales basses diffusant de maniere ascendante. 

Les infections sexuellement transmises, en particulier celles dues a N. gonorrhoeae et a C. trachomatis, en 
sont les principales causes a cote de la flore endogene : anaerobies, streptocoques, E. coli (voir les chapitres 
« Ecoulement vaginal et Epidemioloaie des 1ST »). Les facteurs favorisants des infections pelviennes hautes 
sont les dispositifs de contraception intra-uterins, les avortements et les hysterosalpingographies. 

L’obturation de I’ostium des trompes de Fallope expose a des pyosalpynx et a des hydrosalpynx qui peuvent 
se rompre. Ces infections sont une cause importante de sterilite, de grossesse extra-uterine ou de douleurs 
chroniques. 


1. Clinique 

1.1. Forme aigue et subaigue 

• Signes cliniques d’appel : fievre, douleurs pelviennes, leucorrhee, metrorragie, dysurie, proctalgie, douleur 
lombaire, nausee et vomissement. 

• L’examen de I’abdomen recherche une defense pelvienne, un empatement douloureux du pelvis. Le tou- 
cher vaginal est douloureux et peut mettre en evidence un empatement, un comblement de cul-de-sac, un 
refoulement du col ou une douleur du cul de sac de Douglas. L’examen au speculum objective une vaginite, 
une cervicite ou un ecoulement purulent cervical et permet les prelevements bacteriologiques. 

• L’echographie n’est utile que pour depister une complication : pyosalpinx, abces ovarien ou du Douglas. 

• La ccelioscopie n’est indiquee qu’en cas d’echec du traitement medical initial et en cas de suspicion de 
complications. Elle visualise des trompes inflammatoires, des adherences pelviennes, d’eventuelles com- 
plications et permet les prelevements bacteriologiques. La laparoscopie est utile lorsque Ton suspecte une 
perihepatite (photo 1). 


Photo 1. Laparoscopie : adherences 
de perihepatite (CMIT) 



• L’hyperleucocytose a PN est inconstante. Le prelevement vaginal pour recherche de gonocoques ou de 
Chlamydiae est inconstamment positif. La serologie des Chlamydiae n’est evocatrice que s’il est observe 
une augmentation du titre d’anticorps a deux prelevements successifs. 

• Les diagnostics differentiels sont la grossesse extra-uterine (notion d’amenorrhee, signes de spoliation 
sanguine, douleur pelvienne unilateral, test de grossesse positif necessitant I’hospitalisation d’urgence), 
I’appendicite aigue et la pyelonephrite aigue. 
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1.2. Formes chroniques 

Une evolution lente entrecoupee de poussees subaigues de douleurs abdominales, de lombalgie, de leu- 

corrhees, de dyspareunie, de dysmenorrhee, de menorragies doit faire rechercher une infection pelvienne 

devolution torpide 

1.3. Formes latentes 

Paucisymptomatiques, ces atteintes sont le plus souvent des salpingites decouvertes lors du bilan d’une ste- 

rilite, ou une grossesse extra-uterine, lors d’une coelioscopie pour douleurs abdominales basses chroniques. 

1.4. Complications aigues possibles 

• Peritonite aigue, chirurgicale. 

• Septicemie et choc septique. 

• Pyosalpinx, abces ovarien, diagnostiques par la coelioscopie et I’echographie : il y a une indication chirur- 
gicale endoscopique ou par laparotomie en I’absence d’amelioration sous traitement medical. 

• Abces du Douglas : revele par les touchers pelviens qui provoquent une douleur aigue, le diagnostic est 
confirme par I’echographie et la ponction trans-vaginale et indique I’intervention chirurgicale ou coeliosco- 
pique. 

• Une grossesse extra-uterine et/ou une sterilite par obstruction tubaire (photo 2) sont a craindre dans 13 % 
des cas apres une salpingite gonococcique, 36 % des cas apres deux episodes et 75 % des cas apres 
trois episodes ou plus. 


Photo 2. Obstruction tubaire apres 
salpingite vue en coelioscopie (CMIT) 
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1.5. Formes etiologiques 
1.5.1. Bilharziose 

La bilharziose peut entrainer des lesions tumorales et fibreuses des trompes, parfois une obstruction tubaire. 
La biopsie retrouve des oeufs de schistosomes au sein d’un granulome (photo 3). Le traitement medical est 
peu efficace sur la fibrose qui serait responsable de sterilites tubaires. 



Photo 3. Granulome bilharzien centre par un oeuf 

(JP Nozais, Parasitologie, CHU Pitie-Salpetriere) 


1.5.2. Salpingites tuberculeuses 

Elies sont surtout diagnostiquees par la biopsie a I’occasion de sterilite, de grossesse extra-uterine, de 
douleurs abdominales, de metrorragies ou de leucorrhees. La sterilite est la principale complication de cette 
localisation de la tuberculose. 

2. Traitement 

Au niveau 1, les symptomes permettent une orientation vers un traitement medical ou chirurgical (figure 1). 
Le traitement ambulatoire des maladies inflammatoires pelviennes recommande par I’OMS est un traitement 
a dose unique de la gonococcie complete : 

- soit par 100 mg de doxycycline deux fois par jour ; 

- soit par 500 mg de tetracycline par voie orale quatre fois par jour pendant 4 jours, et 500 mg de metroni- 
dazole par voie orale, deux fois par jour pendant 14 a 21 jours. 

Si I’hospitalisation est decidee, la voie parenterale est preferable au moins pendant les premiers jours. 
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Figure 1. Algorithme decisionnel devant une douleur pelvienne 

(D’apres le module de formation OMS pour la prise en charge syndromatique des 1ST, 2008) 


La patiente se plaint d’une 
douleur abdominale basse 


Recueil des antecedents 
medicaux (y compris 
gynecologiques) et examen 
(abdominal et vaginal) 



Presence d’un des symptomes 
suivants : 

• regies manquees ou en retard ; 

• accouchement/avortement/fausse 
couche recemment ; 

• defense musculaire et/ou douleur 
a la decompression ; 

• saignement abdominal, vaginal ; 

• masse abdominale. 


Oui 


Recueil des antecedents 
medicaux (y compris 
gynecologiques) et examen 
(abdominal et vaginal) 



Y a-t-il inflammation 
du col, sensibilite 
ou douleurs 
abdominales basses 
et ecoulement 
vaginal ? 


Oui 



Prendre en charge pour 
un SIP* 

Revoir la patiente dans 
3 jours 


I 


L’etat de la patiente 
s’est-il ameliore ? 



Non 


T raiter en 

onsequence 

> 

i 

Transferer la patiente 


Oui 


Continuer le traitement jusqu’a son terme 

• Eduquer et conseiller 

• Promouvoir et fournir des preservatifs 

• Offrir conseil et depistage du VIH si les 
structures le permettent 
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Sites web recommandes pour ce chapitre : 

Modules de formation OMS pour la prise en charge syndromique des 1ST 2008 : 

www.who.int/reproductivehealth/publications/rtis/9789241593407index/fr/index.html 

Guide OMS pour la prise en charge des 1ST : 

http://whqlibdoc.who.int/publications/2005/9242546267.pdf 

OMS sante sexuelle et reproduction : 

www.who.int/reproductivehealth/fr/index.html 

OMS 1ST general : 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs110/fr/ 

OMS 1ST faits et chiffres : 

www.who.int/features/factfiles/sexuaIly_transmitted_diseases/fr/index.html 
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Pericardites aigues 


Les pericardites aigues se caracterisent par une inflammation de la sereuse pericardique avec ou sans 
epanchement liquidien. Elies represented 6 a 10 % des maladies cardiovasculaires en Afrique. Les causes 
sont d’abord tuberculeuses (33 %), puis aigues benignes (15 a 25 %) et purulentes (18 %). La recherche etio- 
logique reste souvent imprecise malgre le recours frequent a la ponction pericardique. La prise en charge se 
congoit en secteur de sante peripherique pour les formes simples. Le recours hospitaller s’impose d’emblee 
en cas de tamponnade, en contexte septique et en cas d’echec therapeutique. 


1. Urgence 

La tamponnade : les signes de gravite sont lies a I’elevation importante de la pression intrapericardique qui, 
comprimant le cceur, gene I’expansion diastolique des ventricules (adiastolie aigue). 

Les principaux signes cliniques de tamponnade sont : douleur precordiale violente, dyspnee de repos, polypnee 
superficielle, respiration exclusive en position assise et anteflexion, position couchee impossible, signes 
d’insuffisance cardiaque droite (tachycardie, reflux hepato-jugulaire, turgescence jugulaire, hepatomegalie 
douloureuse, oedemes des membres inferieurs), cyanose, chute tensionnelle ou collapsus. La tamponnade 
impose une ponction drainage du pericarde en urgence. 


2. Diagnostic positif 

L’association « fievre-precordialgie-frottement pericardique » suffit au diagnostic. L’hyperthermie est quasi 
constante. La precordialgie est le symptome dominant. 

2.1. Forme typique 

Elle se manifeste par une sensation d’oppression ou de pesanteur, de siege retro-sternal ou latero-thoracique 
gauche, de duree prolongee ou permanente (plusieurs heures ou jours), aggravee par I’inspiration profonde, 
la toux et le decubitus dorsal, diminuee par la position assise, penchee en avant, voire genu-pectorale, le plus 
souvent sans irradiation, accompagnee d’une orthopnee qui limite Pampleur des mouvements respiratoires 
(blocage en inspiration forcee). 

Le frottement pericardique est I’apanage non exclusif des pericardites seches. C’est un argument diagnos- 
tique capital. C’est un bruit superficiel de « va-et-vient », rugueux comme un crissement, inconstant, fugace, 
variable dans le temps, qui persiste en apnee, respectant les bruits du coeur, frequemment retrouve au qua- 
trieme-cinquieme espace intercostal gauche. II n’a pas d’irradiation : il nalt et meurt sur place. 

2.2. Forme trompeuse 

La douleur est moins evocatrice, a type de gene precordiale, de scapulalgie gauche, parfois de douleur 
pseudo-angineuse resistante a la trinitrine et de duree prolongee. 
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2.3. Arguments paracliniques 

L’ECG est un element cle du diagnostic, bien que parfois normal. Les lesions sont evolutives (repeter les 
traces) : sous-decalage du segment PQ, inconstant mais pathognomonique, sus-decalage du segment ST, 
concordant dans toutes les derivations et sans image en miroir, microvoltage dans les epanchements abon- 
dants (photo 1). 


Photo 1. Electrocardiogramme au cours d’une 
pericardite aigue 



— I 1 — i — f — 

. +~> i - 1' -I " 1 ■ 


La radiograph ie thoracique, normale dans la pericardite seche, peut montrer, en cas d’epanchement abondant, 
une cardiomegalie, un elargissement de la silhouette cardiaque en « theiere » (predominant dans la partie 
inferieure) ou en « carafe » (partie moyenne : photo 2). Un emoussement des culs de sacs pleuraux est possible 
(pleuro-pericardite). 
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L'echocardiographie (photo 3), quand elle peut etre realisee, confirme I’epanchement pericardique (sauf en 
cas de pericardite seche), le quantifie et precise les signes de mauvaise tolerance. 



3. Diagnostic etiologique (tableaux 1 et 2) 

3.1. Pericardite tuberculeuse 

C’est la premiere cause a evoquer chez I’adulte jeune comme le vieillard. Son risque evolutif fait craindre une 
dissemination tuberculeuse et, surtout, une constriction avec ou sans calcification (photo 4) par symphyse 
du pericarde (voir le chapitre « Tuberculose »). 


Photo 4. Pericardite tuberculeuse ancienne : 
calcifications pericardiques 
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3.2. Pericardites aigues benignes 

Elies sont la deuxieme cause et d’origine virale ou idiopathique. Elies exposent au risque de rechute precoce et de 
recidive. Parmi elles, les pericardites associees a I’infection par le VI H sont de plus en plus souvent rapportees 
(70 % des pericardites) et surviennent le plus souvent au stade precoce de I’infection. La recherche de I’infection 
a VIH doit done etre systematique. Les facteurs etiologiques varient selon revolution et I’importance du deficit 
immunitaire : au stade precoce de I’infection, le VIH et la tuberculose sont respectivement responsables de 
65 % et 25 % des cas. Au stade SIDA, la tuberculose est presque I’unique cause (70 a 90 %). Le sarcome 
de Kaposi est retrouve dans 9 % des cas apres ponction pericardique. 

3.3. Dans les pericardites a pyogenes 

Les signes de pericardite sont souvent au second plan derriere le tableau septique. Devolution est grave en 
raison de la severite de I’affection causale, du risque de tamponnade et de la mortality elevee. 

3.4. Autres causes 

Le diagnostic de rhumatisme post-streptococcique repose sur les criteres de Jones. L’amcebose hepatique 
se complique parfois de pericardite, donnant un tableau clinique severe. Les autres causes (fongiques, 
neoplasiques, post infarctus...) ne se discutent qu’au cas par cas (tableaux 1 et 2). 


Tableau 1. Etiologies des pericardites aigues tropicales 

Frequent 

Tuberculose+++ 

Virus ++ : VIH, virus respiratoires (coxsackie, adenovirus, EBV, grippe...), arbovirus 
Bacteries : pyogenes (staphylocoque, pneumocoque, streptocoque), BGN 

Moins frequent 

Rhumatisme post-streptococcique 

Parasitose : amoebose, toxoplasmose, hydatidose, anguillulose, ascaridiose 

Plus rare 

Mycosique : Candida, Aspergillus, cryptocoque 

Divers : neoplasie, insuffisance renale terminale, infarctus du myocarde, lupus... 


Tableau 2. Orientation selon la clinique 

Pericardite tuberculeuse 

Contexte evident : foyer tuberculeux visceral confirme, 
notion de contage manifeste 

Pas de contexte franc : debut subaigu, alteration de I’etat general, 
febricule, forte suspicion d’immunodepression (VIH), contage possible, 
absence de vaccination par le BCG, virage tuberculinique recent, 
primo-infection recente (dans les 2 ans) non ou mal traitee 

Pericardite aigue benigne 

Adolescent ou adulte jeune de sexe masculin ; debut brutal et febrile ; 
myalgies et arthralgies ; tableau precede 1 a 3 semaines auparavant 
d’un episode infectieux des voies aeriennes superieures, d’un etat grippal 

Pericardite purulente 

Adulte jeune, tableau septique au premier plan, foyer septique a 
distance (ORL, articulaire, digestif) ou de voisinage (pleuro-pulmonaire, 
hepatique) 

Pericardite rhumatismale 

Enfant et adulte jeune, antecedent d’angine ou scarlatine, arthrites, fievre 
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4. Traitement 

4.1. Niveaux de prise en charge initiale 

• Secteur de sante peripherique : transfert aux niveaux 2 ou 3. 

• Hopital de district (niveau 2) : toute pericardite aigue sans signe de gravite, en premiere intention ou apres 
echec de la therapeutique anti-inflammatoire d’une duree de 3 jours. 

• Hopital de reference (niveau 3) : tamponnade par adiastolie aigue, echec des diverses therapeutiques 
medicales, alteration de I’etat general, necessity d’investigation complementaire. 

4.2. Prise en charge 

• Le repos strict au lit est imperatif. Le traitement de fond depend de Petiologie. 

• La pericardite aigue benigne fait appel aux salicyles (3 g/jour) ou a d’autres anti-inflammatoires disponibles 
(indometacine) pendant 15 a 30 jours. Devolution est toujours favorable. 

• En contexte septique, les antibiotiques sont delivres d’emblee a forte dose et par voie parenterale. Le traite- 
ment est adapte a la porte d’entree presumee jusqu’a documentation bacteriologique. 

• Le traitement antituberculeux d’epreuve est rapidement instaure en I’absence de reponse aux anti-inflam- 
matoires ou d’emblee en contexte evocateur. 

• Le traitement antiparasitaire se justifie surtout en contexte d’amcebose hepatique (metronidazole) ou apres 
identification. 

• La pericardite rhumatismale releve d’un traitement anti-inflammatoire et antibiotique. 

• Le traitement chirurgical par ponction drainage pericardique est realise, soit en urgence devant un tableau 
clinique de tamponnade, soit a visee diagnostique (tableau 3). 


Tableau 3. Ponction pericardique 

Voies d’abord 

De Marfan : epigastrique, sous- et retro-xiphoidienne, sur la ligne mediane, 
aiguille rasant la face posterieure du sternum 

De Dieulafoy : anterieure gauche dans le cinquieme espace intercostal 
gauche, a 6 cm du bord sternal, aiguille dirigee en haut et en dedans 

Incidents 

Ponction blanche 

Blessure d’un ventricule (bien toleree), de I’oreillette droite dilatee 
(dangereux), d’une artere coronaire (risque d’hemopericarde mortel) 

Indications strictes 

Therapeutique d’urgence : adiastolie aigue 

Diagnostic : doute sur la pericardite, echec du traitement, contexte septique 

Resultat et orientation 
diagnostique 

Liquide purulent : pericardite septique 

Liquide sero-fibrineux : pericardite aigue benigne, tuberculeuse, rhumatismale 
Liquide hemorragique : origine tuberculeuse ou neoplasique 
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Myocardites 


1. Introduction 

A I’exclusion des cardiopathies ischemiques, les myocardites aigues et subaigues sont des maladies inflam- 
matoires du myocarde associees a une dysfonction ventriculaire. Le plus souvent d’origine infectieuse, en 
particulier virale, elles peuvent aussi etre liees a des parasitoses, a la prise de substances toxiques, a des 
allergies, a des desordres immunitaires. 

L’expression clinique variable selon I’etiologie allant de la presque latence a I’asystolie, rend le diagnostic, le 
traitement et le pronostic difficiles a realiser. 


2. Epidemiologie 

Possibles a tout age elles sont cependant plus frequentes chez le sujet jeune, nourrisson et enfant d’une 
part, adultes jeunes d’autre part. Par contre I’incidence, difficile a evaluer dans les pays a haut niveau de vie 
est inconnue dans les pays tropicaux. On sait que, dans les pays occidentaux I’incidence des formes fulmi- 
nantes le plus souvent virales, est de 5 a 10 cas/million d’habitants/an. Par ailleurs, des etudes autopsiques 
de myocardes preleves chez de jeunes militaires decedes subitement, montre la presence d’une myocardite 
aigue dans 8 a 12 % de cas. 


3. Etiologie 

Les causes infectieuses sont dominantes, mais depuis plusieurs annee une meilleure connaissance phy- 
siopathologique (rendue possible par les etudes anatomiques, la PCR sur biopsie endomyocardique et 
I’imagerie par IRM) permet de mieux comprendre et d’accorder plus d’importance aux autres causes de 
myocardites, en particulier les myocardites medicamenteuses ou par hypersensibilite. 

3.1. Myocardites infectieuses 

3.1.1. Myocardites virales 

Ce sont de tres loin les plus frequentes. Les principaux responsables sont les enterovirus dont la circulation 
est tres elevee chez I’enfant, dans les pays pauvres du fait de la promiscuite. Les coxsackies A et surtout B, 
plus que les ECHO et poliovirus, jouent un role tres important, particulierement chez le nourrisson. D’autres 
virus peuvent etre impliques : adenovirus, rougeole, influenza A, CMV, EBV, HHV6, Parvovirus B19, VIH, 
VHC... 

3.1.2. Myocardites bacteriennes 

L’atteinte du myocarde est possible au cours des infections bacteriennes. L’atteinte par mecanisme direct, a 
pu etre decrite dans de nombreuses situations (salmonelloses, gangrene gazeuse, meningococcies, tuber- 
culose, borrelioses dont la maladie de Lyme, brucelloses, rickettsiose, ornithopsittacose, actinomycose, 
mycoplasmose) mais elle est finalement rare. A cet egard il faut souligner que I’atteinte par voie hematogene 
au cours des bacteriemies ou de contigui'te lors des endocardites n’est pas habituelle. 

Un mecanisme indirect d’origine toxinique peut etre en cause : ainsi la myocardite au cours de la fievre 
typhoi'de (endotoxine) ou de la diphterie (exotoxine). La myocardite diphterique peut etre soit precoce 
(8-1 0 e jour) soit tardive, vers le 30-40 e jour, suivie de ^installation des paralysies. 

3.1.3. Myocardites parasitaires 

En Amerique du Sud, le principal agent de myocardites graves est Trypanosoma cruzi, agent de la Maladie 
de Chagas. 
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Le myocarde est le site de persistance de kystes de Toxoplasma gondii qui peuvent a I’origine d’une disse- 
mination avec atteinte myocardique chez I’immunodeprime. Cela justifie une prophylaxie de la toxoplasmose 
chez le transplants cardiaque lorsque le donneur est seropositif pour le T. gondii. 

En dehors de ces deux etiologies, une myocardite peut exceptionnellement emailler le cours evolutif d’un 
acces palustre a P. falciparum , d’une echinococcose alveolaire, d’une trichinose, d’une bilharziose, ou lors 
des syndromes de larva migrans visceraux. 

3.1.4. Myocardites fongiques 

De la meme fagon, elles sont exceptionnelles au cours des candidoses profondes, cryptococcoses et asper- 
gilloses. 

3.2 Myocardites Inflammatoires et toxiques 

3.2.1. Myocardites inflammatoires et dysimmunitaires 

• La myocardite post-streptococcique (RAA) peut etre isolee ou parvenir 20 jours apres une angine strepto- 
coccique meconnue ou insuffisamment traitee. 

• Des lesions myocardiques peuvent s’observer au cours : 

- des connectivites : lupus erythemateux dissemine, sclerodermie, dermato-polymyosites, forme syste- 
miques des PR, 

- des vascularites : periarterite noueuse, granulomatose de Wegener, 

- il faut encore citer les myocardites de la sarcoidose, de la maladie de Kawazaki, la myocardite idiopa- 
thique a cellule geante, la myocardite du post partum. 

3.2.2. Myocardites toxiques et medicamenteuses 

• Par mecanisme toxique : medicamenteux (lithium, arsenic et metaux lourds, 5-fluoro-uracile, cisplatine, 
catecholamines (pheochromocytome), cytokines (IL 2, interferon a), antiretroviraux) ou accidents d’enveni- 
mation (piqure de scorpion, morsures de serpents ou d’araignees (latrodectes). 

• Par mecanisme immunoallergique (myocardite a eosinophiles) : penicillines, cefaclor, streptomycine, tetra- 
cyclines, isoniazide, furosemide, et thiazidiques, anticonvulsivants. 


4. Physiopathologie 

Ces dernieres annees I’apport de la biopsie endomyocardique, par les etudes histologiques et virologiques, 
et de I’IRM par I’etude de la dynamique du muscle cardiaque atteint ont fait progresser la comprehension 
des myocardites. L’inflammation du myocarde peut toucher les cellules musculaires (myonecrose, apoptose), 
le tissu vasculaire, le tissu de conduction et le tissu interstitiel. 

Les avancees recentes concernent surtout les myocardites virales pour lesquelles I’effet cytopathogene 
est le mieux connu. Les etudes experimentales ont montre I’importance des recepteurs viraux (DAF) et 
des lesions specifiques de la dystrophine, proteine d’ancrage du tissu contractile au cytosquelette. Trois 
phases evolutives sont identifies : phase aigue d’invasion virale (incubation) marquee par la myolyse et la 
liberation plus ou moins intense de cytokines proinflammatoires ; phase subaigue (quelques semaines) de 
reponse auto-immunitaire (infiltrats lymphocytaires B et T) ; enfin une possible phase chronique devolution 
en quelques mois vers une cardiomyopathie dilatee (myofibrose, dilatation, asystolie). 


5. Clinique 

La traduction clinique des myocardites est tres variable. Frequemment latente et purement electrique, elles 
peuvent revetir aussi des formes asystoliques dramatiques 

La myocardite virale est la plus typique. Elle s’installe plus ou moins rapidement au cours ou au decours de 
I’episode viral initial (10 a 80 % des cas) : fievre, malaise general, douleurs precordiales plus ou moins impor- 
tantes et dyspnee. Dans les autres situations, la fievre et les signes generaux sont au second plan derriere 
la cardiopathie cardiaque qui peut revetir differents aspects : 
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- tableau d’insuffisance cardiaque de gravite variable ; 

- soit insuffisance cardiaque aigue febrile congestive d’apparition progressive inhabituelle chez un sujet 
jeune ; 

- soit un etat de choc cardiogenique brutal dans les formes fulminantes dont le pronostic de la precocite 
de la prise en charge ; 

- pericardomyocardite : « pseudo-infarctus », avec des douleurs constrictives precordiales ; 

- trouble du rythme associe aux signes d’insuffisanse cardiaque : tachycardie supraventriculaire, arythmie 
ventriculaire, trouble de conduction auriculoventrivulaire ; ces dernieres formes comportent des risques 
eleves de mort subite (8 a 12 % des morts subites de Padulte jeune). 

Habituellement, revolution se fait vers la resolution spontanee ou sous traitement avec parfois, persistance de 
sequelles cardiaques fonctionnelles. Grace aux biopies endomyocardiques, on a pu montrer que 1’evolution 
d’une cardiomyopathie dilatee etait liee a la persistence de genome viraux dans le myocarde (coxsackie- 
adenovirus). 


6. Arguments du diagnostic 

En dehors de situations oil la myocardite est attendue (RAA, maladie de Chagas), les signes physiques sont 
souvent tardifs et peu evocateurs initialement, en particulier chez le nourrisson et I’enfant, expliquant des 
retards de diagnostic. L’apport des examens paracliniques est fondamental mais ils sont bien souvent hors 
de portee des etablissements de soins non specialises dans les pays demunis 

Les signes electrocardiographiques sont des anomalies non specifiques de I’onde T ou du segment ST, des 
troubles du rythme (tachycardie supraventriculaire, extrasystoles ventriculaires) ou de conduction. 

Parmi les tests biologiques, les dosages des CPK-MB et de la troponine bien que peu specifiques sont d’une 
aide diagnostique non negligeable. 

Les techniques d’imagerie sont fondamentales : d’une part I’echocardiographie trans-thoracique, d’autre 
part I’lRM permettent de differencier une necrose myocardique d’une myocardite et objectivent et quanti- 
fied les alterations de la fonction myocardique et leur devenir. 

Hors de portee des pays pauvres, la biopsie endomyocardique, malgre son risque, est devenue I’examen 
de reference pour un diagnostic de certitude dans les centres specialises. Elle permet non seulement un 
diagnostic histologique, mais aussi un pronostic, et parfois un diagnostic virologique par PCR. 


7. Traitement 

C’est une maladie grave dont la mortalite precoce est elevee. Le traitement curatif ne peut se concevoir 
qu’en milieu hospitalier, au mieux en unite de soins intensifs cardiologiques. 

Le traitement symptomatique repose sur la correction des troubles hemodynamiques, de I’insuffisance 
cardiaque et des troubles du rythme : agents inotropes, vasopresseurs, diuretiques, IEC et (3-bloquants. 
L’assistance systolique, souvent indispensable est une des limites des possibilites de prise en charge : 
passe le cap des premiers jours, le pronostic peut etre meilleur et la guerison complete etre obtenue en 
3 a 18 mois 

Mise a part la myocardite du RAA, dans laquelle la corticotherapie est tres efficace, dans les autres 
etiologies (maladies de systeme, ou inflammatoires), les resultats sont contradictoires et leur efficacite 
merite d’etre confirmee. L’utilisation des antiviraux (en pratique la ribavirine) n’a pas donne de resultat 
spectaculaire. Les corticoi'des sont contre-indiques en cas de myocardite virale. 
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Endocardites infectieuses 


1. Epidemiologie 

L’endocardite infectieuse (El) est une maladie peu frequente dans les pays developpes (35 cas/million d’habi- 
tants/an), mais son incidence est probablement beaucoup plus elevee dans les pays tropicaux, compte 
tenu notamment de la prevalence des valvulopathies post-rhumatismales, facteur de risque majeur d’EI. Le 
pronostic vital est en jeu, avec une mortalite proche de 100 % en I’absence de traitement, et une mortalite 
intra-hospitaliere moyenne de 20 % dans les centres hospitallers qui beneficient d’un plateau technique et 
d’un service de chirurgie cardiaque. 

En France, I’EI est localisee au cceur gauche dans 90 % des cas. Les principaux agents responsables sont les 
streptocoaues et Staphylococcus aureus (tableau 1). Les streptocoques les plus frequents sont les strepto- 
coques peu virulents de la cavite buccodentaire (streptocoques oraux ou ingroupables) et les streptocoques 
du groupe D, d’origine digestive ( Streptococcus gallolyticus, ex-S. bovis). Des El dues a des bacteries tres 
variees ont ete decrites, les principales etant les zoonoses 'oxiella burnetii (agent de la fievre Q) et Bartonella . 
ainsi que les bacteries du groupe HACEK ( Haemophilus , Actinobacillus actinomycetemcomitans, Cardiobacterium, 
Eikenella, Kingella), particulieres par leur croissance lente necessitant de prolonger la duree d’incubation des 
hemocultures. Dans 5 a 10 % des endocardites, les hemocultures restent negatives. Le micro-organisme res- 
ponsable peut alors etre identifie sur les prelevements valvulaires si le patient est opere ou par les serologies. 
L’agent pathogene en cause reste inconnu dans 3 % des El en France, mais les rares series realisees dans les 
pays en developpement retrouvent en moyenne 1/3 d’EI de cause indeterminee, probablement en raison des 
carences des tests diagnostiques, et/ou d’antibiotherapies intempestives. 


Tableau 1. Principaux pathogenes responsables d’EI en France 


Valve native (%) 

Prothese valvulaire (%) 

Streptocoques 

40 

20 

Enterocoques 

10 

15 

Staphylococcus aureus 

30 

20 

Staphylocoques a coagulase negative 
(S. epidermidis, etc.) 

10 

15 

Autres bacteries + levures 

5 

20 

Hemocultures negatives 

5 

10 


2. Physiopathologie 

La lesion elementaire est une lesion proliferate composee de depots fibrinoplaquettaires, initialement steriles. 
A I’occasion d’une bacteriemie, les bacteries adherent a I’endocarde lese et s’y multiplient avec pour consequence 
le developpement de lesions valvulaires et de vegetations (figure 1). 

2.1. Vegetations 

Lesions proliferantes constitutes d’amas de fibrine, de plaquettes et de micro-organismes, les vegetations 
entrainent des manifestations infectieuses et immunologiques a distance par : 

- essaimage dans la circulation de micro-organismes avec foyers septiques secondaires ; 

- liberation d’antigenes et de complexes immuns responsables de vascularite. 
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2.2. Destructions valvulaires 

Les lesions de destruction valvulaire, ulcerations et perforations, ont pour consequence I’apparition ou (’ag- 
gravation d’une insuffisance valvulaire. Ces dysfonctionnements ont souvent pour traduction clinique I’appa- 
rition ou la majoration d’un souffle et peuvent engendrer une defaillance cardiaque. L’extension de I’infection 
aux structures voisines peut conduire a d’autres lesions : rupture de cordage (appareil mitral surtout), abces 
myocardique (notamment septal si atteinte aortique), fistulisation intercavitaire. 

Au niveau des arteres, la conjonction des lesions de vascularite d’origine immunologique et des emboles sep- 
tiques dans les vasa vasorum peut aboutir a un anevrisme, caracterise par une paroi fragile, particulierement 
exposee a la rupture, responsable d’hemorragies viscerales. Historiquement, ces anevrismes etaient appeles 
« mycotiques » (Osier, 1885) et ce terme, inadapte (il s’agit le plus souvent de bacteries), a ete maintenu. 

L’endocarde etant faiblement vascularise, les bacteries y sont protegees de la phagocytose ; I’infection se 
developpe done a I’abri des defenses immunitaires de I’hote, avec un inoculum bacterien tres eleve au sein 
des vegetations. C’est ce qui explique la necessity de recourir a une antibiotherapie bactericide prolongee 
a fortes doses pour le traitement de cette infection afin d’eviter la perennisation de I’infection ou la rechute. 


Figure 1. Physiopathologie et exploration des endocardites 
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3. Diagnostic 

3.1. Clinique 

L’EI est une maladie systemique de presentation polymorphe. L’apparition ou la majoration d’un souffle 
cardiaque dans un contexte febrile sont tres evocateurs du diagnostic. Le diagnostic doit egalement etre 
evoque devant un accident vasculaire cerebral, un purpura des extremites (photos 1 et 2) ou des lombalgies 
en contexte febrile. 



Les manifestations cliniques sont variees, a I’origine de presentations parfois trompeuses. 

Selon le mode d’installation de ces manifestations, on distingue : 

- I’endocardite subaigue, forme classique de la maladie d’Osler : installation progressive des signes, sur 
plusieurs semaines, voire mois, avant le diagnostic ; 

- I’endocardite aigue : installation rapide, en quelques jours, d’un tableau grave associant un syndrome 
infectieux aigu et des complications peripheriques. 

Les situations les plus evocatrices sont presentees dans le tableau 2. 


Tableau 2. Presentations cliniques evocatrices d’endocardite infectieuse 

Specialties 

Presentation 

Medecine interne 

Fievre persistante inexpliquee 

Alteration de I’etat general en contexte febrile 

Cardiologie 

Insuffisance cardiaque febrile 

Apparition ou modification d’un souffle valvulaire 

Neurologie 

Accident vasculaire cerebral febrile 

Rhumatologie 

Lombalgies febriles +/- arthralgies 

Dermatologie 

Purpura petechial, diffus, febrile 
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3.2. Examens bacteriologiques 

Le diagnostic d’endocardite doit etre evoque d’emblee chez tout sujet febrile ayant un souffle valvulaire, et 
des hemocultures doivent alors etre realisees. 

3.2.1. Hemocultures 

Elies sont I’examen fondamental permettant d’isoler le micro-organisme responsable de I’endocardite dans 
90 % des cas en I’absence d’antibiotherapie prealable. 

Trois prelevements sanguins veineux au minimum doivent etre realises. Des hemocultures complementaires 
sont pratiquees si les hemocultures initiales sont negatives, notamment chez les sujets ayant regu prealable- 
ment des antibiotiques. La majorite des micro-organismes poussent en quelques jours, mais il faut parfois 
un temps plus long pour isoler des micro-organismes a croissance difficile : bacteries du groupe HACEK, 
streptocoques deficients et levures. II est done indispensable de signaler au laboratoire la suspicion d’EI. 

3.2.2. Serologies 

Lorsque la suspicion d’EI est forte et que les hemocultures sont negatives, le diagnostic pourra etre apporte 
par les serologies des principales zoonoses responsables d’EI : bartonelloses, fievre Q, et brucellose dans 
les zones d’endemie brucellienne. 

3.2.3. Examens des valves en cas de remplacement valvulaire 

Chez les patients operes, le diagnostic definitif est frequemment apporte par I’examen microbiologique des 
valves (examen direct, cultures), voire par biologie moleculaire (polymerase chain reaction, ou PCR) dans les 
centres les mieux equipes. 

3.3. Echocardiographie 

L’echographie cardiaque permet d’affirmer le diagnostic lorsqu’elle montre une vegetation, un abces ou une 
desinsertion de prothese. 

Dans les El sur valves natives, I’echographie trans-thoracique (ETT) detecte les vegetations valvulaires 
avec une sensibilite de 70 %. L’echographie trans-oesophagienne (ETO) augmente nettement cette sen- 
sibilite qui depasse 90 %. Dans les El sur prothese valvulaire, la sensibilite de I’ETT est moindre et I’ETO 
est indispensable. 

En cas de forte presomption clinique et de negativite de I’echocardiographie, I’examen doit etre repete, les 
anomalies pouvant devenir visibles secondairement. 

3.4. Criteres diagnostiques 

En raison des difficultes a affirmer avec certitude le diagnostic en I’absence d’intervention chirurgicale, des 
criteres diagnostiques avec definitions standardises ont ete valides (tableau 2). 
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Tableau 3. Criteres diagnostiques de la Duke University 

Endocardite certaine 

2 criteres majeurs, ou 1 critere majeur + 3 criteres mineurs, ou 5 criteres mineurs 

Endocardite possible 

1 critere majeur et 2 criteres mineurs, ou 3 criteres mineurs 

Endocardite exclue 

Diagnostic differentiel expliquant les signes cliniques d’EI, ou disparition des manifestations d’EI avec 
moins de 4 jours d’antibiotherapie 

Criteres majeurs 

Hemocultures positives 

Micro-organisme typique d’une endocardite, isole d’au moins 2 hemocultures : 

- Streptococcus viridans, Streptococcus gallolyticus (ex-S. bovis), groupe HACEK, ou 

- Staphylococcus aureus communautaire ou enterocoque, en I’absence de foyer primitif, ou 
Hemocultures positives persistantes, avec un micro-organisme susceptible de causer une El 

Demonstration de I’atteinte de I’endocarde 

Echocardiographie montrant 1 ou plusieurs lesions caracteristiques d’endocardite : 

- masse intracardiaque oscillante, appendue sur une valve ou I’appareil valvulaire ou sur le trajet d’un jet 
de regurgitation ou sur du materiel en I’absence d’autre explication anatomique, ou 

- abces 

- desinsertion prothetique partielle recente 

- nouveau souffle de regurgitation valvulaire 

Criteres mineurs 

- Predisposition : cardiopathie a risque ou toxicomanie intraveineuse 

- Fievre : > 38,0 °C 

- Phenomenes vasculaires : emboles septiques dans un gros tronc arteriel, infarctus pulmonaires, 
anevrisme mycotique, hemorragie intracranienne, hemorragies conjonctivales, taches de Janeway 

- Phenomenes immunologiques : glomerulonephrite, faux panaris d’Osler, taches de Roth, 
facteur rhumatoide 

- Arguments microbiologiques : hemocultures positives (hors definition « critere majeur ») 
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4. Traitement 

Le traitement comporte toujours une antibiotherapie, associee dans 40 a 50 % des cas a une intervention 
de remplacement ou de reparation valvulaire. La prise en charge d’une El necessite I’acces a un plateau 
technique de qualite et la possibility de recours a la chirurgie cardiaque. 

4.1. Antibiotherapie 

Elle doit etre adaptee en fonction du micro-organisme et de sa sensibilite aux antibiotiques (tableaux 4-8). 


Tableau 4. Traitement des endocardites a streptocoques 

Bacterie 

Absence d’allergie a la penicilline 

Allergie a la penicilline 

Duree 


Antibiotique 

Posologie 

Antibiotique 

Posologie 


Endocardite non compliquee' 1 ' sur valve native 

Streptocoques 

[Penicilline G 

12-18 M U/j 

Vancomycine 

30 mg/kg/j 

2 semaines de 

sensibles a la 

ou Amoxicilline] 

100 mg/kg/j 

ou 


bitherapie ou 

penicilline G 

ou 


Teicoplanine 

6 mg/kg/j 

4 semaines de 

CMI < 0,1 mg/I 

[Ceftriaxone 

2 g/j 

± 


monotherapie 


± Gentamicine (2) ] 

3 mg/kg/j 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 


Endocardite compliquee et/ou sur valve prothetique 

Streptocoques 

Penicilline G 

12-18 M U/j 

Vancomycine 

30 mg/kg/j 

2 semaines 

sensibles a la 

ou 


ou 


de bitherapie 

penicilline G 

Amoxicilline 

100 mg/kg/j 

Teicoplanine 

6 mg/kg/j 

puis 

CMI < 0,1 mg/I 

ou 


± 


2-4 semaines 


Ceftriaxone 

2 g/j 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 

de 


+ 




monotherapie 


Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 




Endocardite non compliquee 111 sur valve native 

Streptocoques 

Penicilline G 

24 M U/j 

Vancomycine 

30 mg/kg/j 

2 semaines 

de sensibilite 

ou 


ou 


de bitherapie 

diminuee a la 

Amoxicilline 

200 mg/kg/j 

Teicoplanine 

6 mg/kg/j 

puis 

penicilline G (3) 

+ 


+ 


2 semaines de 

0,1 < CMI 
< 2 mg/I 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 

monotherapie 

Endocardite compliquee et/ou sur valve prothetique 

Streptocoques 

Penicilline G 

24 M U/j 

Vancomycine 

30 mg/kg/j 

2 semaines 

de sensibilite 

ou 


ou 


de bitherapie 

diminuee a la 

Amoxicilline 

200 mg/kg/j 

Teicoplanine 

6 mg/kg/j 

puis 

penicilline G (3) 

+ 


+ 


4 semaines de 

0,1 < CMI 
< 2 mg/I 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 

Gentamicine (2) 

3 mg/kg/j 

monotherapie 


(1) Absence de localisation extracardiaque, evolution depuis moins de 3 mois au moment du diagnostic, 
absence de traitement chirurgical 

(2) Administration possible en une dose unique journaliere 

(3) Incluant les streptocoques tolerants (CMB/CMI > 32) pour iesquels I’amoxicilline est preferable a la penicilline G 
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Tableau 5. Traitement des endocardites a enterocoques 


Bacterie 

Absence d’allergie a la penicilline 

Allergie a la penicilline 

Duree 


Antibiotique 

Posologie 

Antibiotique 

Posologie 


Enterocoques 
(E faecalis, 

Amoxicilline 

+ 

200 mg/kg/j 

Vancomycine 

ou 

30 mg/kg/j 

4-6 semaines 
de traitement* 1 *, 

E. faecium) 
sensibles aux 
betalactamines 
et de bas niveau 
de resistance a 
la gentamicine 

Gentamicine 

3 mg/kg/j 

Teicoplanine 

+ 

Gentamicine* 2 * 

6 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

dont 

2-4 semaines 
de bitherapie* 2 * 

E. faecalis 
sensible aux 
betalactamines 
et de haut 
niveau de 
resistance a la 
gentamicine 

Amoxicilline 

+ 

Ceftriaxone 

200 mg/kg/j 

2 g x 2/j 

Vancomycine 

ou 

Teicoplanine 

30 mg/kg/j 

6 mg/kg/j 

> 6 semaines 
de traitement 


(1) 6 semaines si El compliquee ou sur prothese 

(2) 2 semaines de gentamicine pourraient suffire si bonne reponse Clinique initiale et necessity de prevenir ou gerer la nephrotoxicite 
du traitement 


Tableau 6. Traitement des endocardites a staphylocoques 

Bacterie 

Absence d’allergie a la penicilline 

Allergie a la penicilline 

Duree 

Specialites 

Posologie 

Specialites 

Posologie 

El a staphylocoque sur valve native 

Staphylocoque 

meti-S 

(Cl)oxacilline* 3 * 

± Gentamicine* 2 * 

200 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

Vancomycine* 4 * 

± Gentamicine* 2 * 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

4-6 semaines 
3-5 jours 

Staphylocoque 

meti-R 

Vancomycine* 4 * 

± Gentamicine 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

Vancomycine* 4 * 

± Gentamicine 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

4-6 semaines 
3-5 jours 

El a staphylocoque sur valve prothetique 

Staphylocoque 

meti-S 

(Cl)oxacilline 
+ Gentamicine 
+ Rifampicine 

150 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

10 mg/kg/j 

Vancomycine* 4 * 

+ Gentamicine 
+ Rifampicine 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

10 mg/kg/j 

> 6 semaines 
(gentamicine 

15 j) 

Staphylocoque 

meti-R 

Vancomycine* 4 * 

+ Gentamicine* 2 * 
+ Rifampicine* 3 * 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

10 mg/kg/j 

Vancomycine* 1 * 

+ Gentamicine* 2 * 
+ Rifampicine* 3 * 

30 mg/kg/j 

3 mg/kg/j 

10 mg/kg/j 

> 6 semaines 
(gentamicine 

15 j) 


(1) Alternative : teicoplanine si souche sensible, en maintenant les taux seriques residuels entre 20 et 30 mg/I 

(2) Sauf si souche resistante a la gentamicine 

(3) Si souche resistante a la rifampicine, discuter d’associer a la vancomycine un ou deux autres antibiotiques 

(4) Alternative : teicoplanine, en maintenant les taux seriques residuels entre 20 et 30 mg/I 
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Tableau 7. Traitement empirique des endocardites 

Antibiotiques 

Schema d’administration 

Duree (semaines) 

El sur valve native 

Amoxicilline-clavulanate + 

12 g/j IV en 4 a 6 fois 

4-6 

Gentamicine 

3 mg/kg/j IV 

2 

El precoces sur prothese (< 12 mois apres la pose) 

Vancomycine + 

30-40 mg/kg/j IV 

6 

Gentamicine + 

3 mg/kg/j IV 

2 

Rifampicine 

10 mg/kg/j IV ou PO en 2 fois 

6 


Tableau 8. Traitement des principales endocardites a bacteries intra-cellulaires 

Micro-organisme 

Schema therapeutique propose 

Commentaires 

Brucella 

Doxycycline 200 mg/j PO 
+ Cotrimoxazole 1 600/320 mg/j PO en 2 fois 
+ Rifampicine 1 200 mg/j PO en 2 fois 

Duree de traitement au moins 

3 mois 

Objectif : titre d’anticorps < 60 

Coxiella burnetii 

Doxycycline 200 mg/j PO 
+ Hydroxychloroquine 200-600 mg/j PO 

ou 

Doxycycline 200 mg/j PO 
+ Ofloxacine 400 mg/j PO 

Duree de traitement au moins 

18 mois 

Objectif : titres IgG de phase 1 
< 200 et titres IgA et IgM < 50 

Bartonella 

Ceftriaxone 2 g/J IV ou amoxicilline 12 g/j IV 

ou 

Doxycycline 200 mg/j PO 
+ Gentamicine 3 mg/kg/j IV 

Duree de traitement 6 semaines 
(dont 3 avec la gentamicine) 

Tropheryma whipplei 

Doxycycline 200 mg/j 
+ Hydroxychloroquine 200-600 mg/j, 
ou cotrimoxazole 1 600/320 mg/j PO en 2 fois 

Duree optimale de traitement 
non connue (> 12 mois) 


4.2. Traitement chirurgical 

Les indications de chirurgie valvulaire sont dominees par les indications hemodynamiques liees a des lesions 
valvulaires avec insuffisance cardiaque refractaire au traitement medical. Plus rarement, I’indication est liee 
a la persistance de I’infection malgre I’antibiotherapie, au risque emboligene (vegetations >10 mm et persis- 
tence d’emboles sous traitement medical) ou a la presence d’un abces peri-valvulaire. 

Les complications vasculaires peuvent exiger un acte chirurgical, evacuation d’un hematome intracerebral, 
mise a plat d’un anevrisme arteriel. 

Le traitement de la porte d’entree a rarement un caractere d’urgence mais doit etre realise idealement 
pendant la duree de I’antibiotherapie de PEL 

4.3. Surveillance 

Elle repose sur le suivi de la courbe thermique, la recherche de la survenue de signes peripheriques et de 
complications de I’endocardite avec I’examen du revetement cutane, la palpation des pouls, I’examen neu- 
rologique. Les hemocultures doivent etre poursuivies dans les jours suivant la mise en route du traitement 
afin de s’assurer qu’elles deviennent negatives. Devolution de la CRP est assez bien correlee au pronostic. 
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La surveillance porte egalement sur I’etat cardiaque avec I’auscultation quotidienne a la recherche d’une 
modification du souffle d’une part, et I’apparition de signes d’insuffisance cardiaque d’autre part. La surveil- 
lance echocardiographique est essentielle pour preciser 1’evolution des lesions, dans la perspective d’une 
intervention chirurgicale. 

Seule I’absence de rechute permet d’affirmer la guerison. La surveillance doit etre poursuivie apres la fin du 
traitement avec realisation d’hemocultures au moindre doute. 


5. Prevention de PEI 

Les regies d’antibioprophylaxie de I’EI ont ete drastiquement reduites a la suite des recommandations euro- 
peennes de 2009 et ne concernent desormais que les cardiopathies a haut risque (antecedent d’EI, prothese 
valvulaire et cardiopathies cyanogenes), et uniquement en cas de geste bucco-dentaire necessitant une 
manipulation de la gencive ou de la region peri-apicale ou une effraction muqueuse. 

L’accent est desormais mis, chez les patients porteurs d’une cardiopathie a risque, sur les mesures 
suivantes : 

- hygiene bucco-dentaire (brassage quotidien des dents, consultation dentiste annuelle) ; 

- antisepsie soigneuse des plaies ; 

- limitation des gestes invasifs, medicaux ou non (tatouages, piercing) ; 

- traitement precoce de tout foyer infectieux ; 

- consultation precoce en cas de fievre et prelevements pour hemocultures. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Recommandations officielles disponibles online 

Americaines : Baddour LM, Wilson WR, Bayer AS, et al. Infective endocarditis: diagnosis, antimicrobial the- 
rapy, and management of complications: a statement for healthcare professionals from the Committee on 
Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawasaki Disease, Council on Cardiovascular Disease in the Young, and 
the Councils on Clinical Cardiology, Stroke, and Cardiovascular Surgery and Anesthesia, American Heart 
Association: endorsed by the Infectious Diseases Society of America. Circulation. 2005;111:e394-e434. 
http://circ.ahajournals.org/content/111/23/e394.full.pdf 

Europeennes : Habib G, Hoen B, Tornos P, et al. Guidelines on the prevention, diagnosis, and treatment 
of infective endocarditis (new version 2009): the Task Force on the Prevention, Diagnosis, and Treatment of 
Infective Endocarditis of the European Society of Cardiology (ESC). Endorsed by the European Society of 
Clinical Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID) and the International Society of Chemotherapy (ISC) 
for Infection and Cancer. Eur Heart J. 2009;30:2369-413. 
http://eurheartj.oxfordjournals.org/content/30/19/2369.full.pdf 

Sites francophones consacres a I’endocardite 

Association pour I’Etude et la Prevention de I’Endocardite Infectieuse (AEPEI) 

http://www.endocardite.fr/ 

Site endocardites Aquitaine : 

http://www.endocardites-aquitaine.fr/ 
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Meningites 


Les meningites sont une inflammation des meninges (espaces sous-arachnoidiens), le plus souvent d’origine 
infectieuse, bacterienne, virale, fongique ou parasitaire. Les meningites aigues bacteriennes, considerees en 
priorite dans ce chapitre, constituent une urgence medicale, diagnostique et therapeutique. 

La conduite a tenir depend essentiellement du contexte epidemiologique, de I’age du patient et de I’acces- 
sibilite des moyens diagnostiques. 


1. Diagnostic 

1.1. Diagnostic positif 

Le diagnostic de meningite est typiquement evoque devant : 

• un syndrome meninge associant cephalees, vomissements en jet, photophobie et phonophobie, avec 
signes d’irritation meninge a I’examen (raideur de nuque, signes de Kernig et Brudzinski) ; 

• un syndrome infectieux, d’apparition brutale ou plus progressive. 

Mais ce diagnostic doit egalement etre evoque devant toute manifestation neurologique febrile, la presen- 
tation pouvant etre atypique, notamment chez le sujet age : agitation ou somnolence excessive, trouble de 
la conscience, desorientation, coma, tableau psychiatrique, delire aigu et convulsions. Le diagnostic est 
egalement plus difficile en cas d’installation subaigue, car le syndrome meninge peut etre discret. 

Chez le nouveau-ne et le nourrisson, le diagnostic est plus difficile : trouble du comportement (agitation, 
somnolence, refus de I’alimentation), prostration, convulsions. La raideur de la nuque est souvent remplacee 
par une hypotonie ; on recherchera un bombement de la fontanelle en dehors des periodes de pleurs et cris. 

Toute suspicion clinique de meningite doit conduire si possible a la realisation d’une ponction lombaire en 
urgence, de preference avant le debut de I’antibiotherapie. 

Apres realisation du prelevement, les tubes sont achemines sans delai au laboratoire. 

Sont systematiquement demandes : 

• etude cytologique (10 gouttes) : cellularite et formule leucocytaire, 

• etude biochimique (10 gouttes) : proteinorachie, glycorachie (avec glycemie contemporaine), lactates si 
disponibles, 

• etude microbiologique (20 gouttes) : examen direct apres coloration de Gram, cultures bacteriologique 
standard, recherche d’antigenes solubles meningocoque, pneumocoque, Haemophilus si disponibles. 

Si le liquide est clair (cf. paragraphe 2) deux tubes supplementaires de 20 gouttes sont preleves pour des 
analyses complementaires guidees par le contexte, et le resultat de la cytologie et de la biochimie du LCR : 

• encre de Chine et antigene de cryptocoque en fonction du contexte (SIDA) ; 

• recherche de mycobacteries (examen direct, culture, PCR si disponible). 

Le diagnostic de meningite est affirme par la presence d’une reaction cellulaire (> 5 elements/mm 3 ) dans le 
liquide cephalo-rachidien. 

Lorsque les examens de laboratoire ne sont pas disponibles, le diagnostic de meningite est clinique. En 
contexte epidemique, les 20 a 30 premiers cas etant prouves, une confirmation microbiologique des cas 
suivants n’est pas necessaire (tableau 1). En I’absence de syndrome meninge, la prudence reste de mise 
pour ne pas meconnaitre une autre infection a tropisme neuromeninge de traitement specifique (paludisme). 
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Tableau 1. Definition OMS des cas de meningite 


Cas suspect de meningite aigue : temperature > 38°5 et raideur de nuque 
Cas probable de meningite aigue : idem + LCR trouble 

Cas probable de meningite a meningocoque : diplocoques Gram-, ou epidemie ou purpura 

Cas confirme de meningite a meningocoque : detection d’antigenes solubles ou culture positive a 

meningocoque 


1.2. Diagnostic de gravite 

L’evaluation de la gravite (tableau 2) prend en compte : 

• I’existence de signes de mauvaise tolerance hemodynamique : collapsus (TAs < 80 mmHg), choc septique 
(TAs < 80 mmHg et signes de souffrance d’organes : marbrures, augmentation du temps de recoloration 
cutanee, polypnee, oligo-anurie...) ; 

• la presence d’un purpura (a rechercher au niveau des extremites dans les tableaux debutants, au debut 
petechial, pouvant evoluer vers des necroses extensives) (photos 1 et 2) ; 

• I’existence de troubles de la vigilance allant de la simple obnubilation au coma, ou de convulsions. 


Tableau 2. Signes de gravite des meningites 


Purpura extensif (fulminans) 

Etat de choc 
Troubles de la vigilance 
Coma 

Convulsions, a fortiori si repetees 

Toutes ces situations imposent I’initiation sans delai d’une antibiotherapie probabiliste, et un transfert vers 
une structure equipee de niveau 2 ou 3 equipee de moyens de laboratoire. 
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1.3. Diagnostic etiologique 

La demarche etiologique doit etre faite parallelement a la prise en charge therapeutique du patient. 
L’interrogatoire, du patient ou de son entourage, precise : 

• les antecedents medicaux (alcoolisme, diabete, neoplasie, traumatisme cranien, tuberculose, immunode- 
pression : VIH, splenectomie...) ; 

• les traitements habituels (corticotherapie generale ou topique excessive...) ; 

• la notion de contage (contexte epidemique) ; 

• les signes neurologiques focaux ; 

• les symptomes associes extra-neurologiques (signe ORL, infection pulmonaire, syndrome grippal, alteration 
de I’etat general, diarrhee...) ; 

• le mode d’apparition des symptomes (brutal/progressif). 

L’examen clinique est complet, a la recherche notamment de lesions de purpura en faveur d’une meningite a 
meningocoque ou pneumocoque, de la porte d’entree (ORL : otite suppuree, abces dentaire) et de tout signe 
pouvant orienter le diagnostic etiologique (adenopathies...). 

L’enquete est fortement conditionnee par Panalyse du LCR : 

• une meningite avec un LCR d’aspect eau de riz voire purulent oriente tres fortement vers une origine 
bacterienne. Le taux de polynucleaires neutrophiles dans le LCR est superieur a 500/mm 3 , I’examen 
direct bacteriologique, les antigenes solubles, et la culture du LCR, permettent d’identifier I’agent 
responsable ; 

• une meningite a liquide clair associee a un purpura est une meningite fulminante a meningocoque ; 

• une meningite a liquide clair, sans purpura, a un spectre d’etiologies tres variees, detaillees ci-apres. 

Par ailleurs, d’autres examens complementaires seront realises : 

• bilan sanguin comprenant hemogramme avec formule leucocytaire, glycemie, fonction renale et hepatique, 
bilan de coagulation, C reactive proteine ; 

• radiographie pulmonaire (porte d’entree infectieuse ? lesions evocatrices de tuberculose ?) ; 

• serologie VIH ; 

• hemocultures ; 

• biopsie des lesions purpuriques, avec analyse bacteriologique ; 

• en fonction du contexte : examen ORL (a la recherche d’une porte d’entree) ; 

• imagerie cerebrale (scanner ou IRM). 

Les etiologies des meningites sont detaillees ci-apres (tableaux 3 et 4). 

1.3.1. Meningites purulentes 
Meningocoque 

N. meningitidis, responsable de la classique meningite cerebro-spinale, est un diplocoque a Gram negatif 
dont il existe plusieurs serogroupes (A, B, C, Y, W-135 pour les principaux). Les serogroupes A et C sont 
les plus frequents en Afrique sub-saharienne et les principaux responsables d’epidemies, les serogroupes 
W135 et X etant d’emergence plus recente dans cette region. 


334 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


50 Syndromes 
Meningites 


C 


SOMMAIRE 


) 


® ® ( INDEX ) 


Les epidemies touchent plus particulierement, pendant la saison seche, la « ceinture de la meningite » dite 
de Lapeyssonnie, zone qui s’etend de I’Ethiopie au Senegal, et compte plus de 400 000 millions d’habitants 
(figure 1). La letalite se situe autour de 10 % dans ces regions. 


Figure 1. Ceinture de Lapeyssonnie 



Le tableau clinique est franc, la presence d’un purpura est tres evocatrice. 

En contexte d’epidemie, 90 a 95 % des cas de meningite sont lies au meningocoque, la mise en place d’un 
traitement presomptif visant le meningocoque est indique devant tout nouveau cas de meningite. La mise 
en place d’une vaccination AC ou ACW chez I’adulte et I’enfant de plus de 2 ans constitue une urgence de 
sante publique. 

Pneumocoque 

Apres le meningocoque, S. pneumoniae, diplocoque a Gram positif, est le deuxieme pathogene responsable 
de meningites bacteriennes. 

II touche avec predilection I’enfant de moins de un an, mais peut se rencontrer a tout age, le plus souvent 
sur des terrains a risque (infections ORL, antecedent de traumatisme cranien, alcoolisme, splenectomie, 
drepanocytose). 

La letalite, elevee en zone tropicale, peut atteindre 50 %. 

Haemophilus influenzae 

Dans les pays n’ayant pas mis en place la vaccination Hib chez le nourrisson, H. influenzae, bacille a Gram negatif, 
reste I’une des causes majeures de meningite chez I’enfant de moins de 5 ans. La meningite a H. influenzae 
est exceptionnelle en dehors de cette tranche d’age. 

La mortality est la encore tres elevee, aux alentours de 50 %. 

Listeria monocytogenes 

L. monocytogenes, bacille a Gram positif, touche surtout le sujet age ou Pimmunodeprime. La listeriose est 
exceptionnelle en Afrique. 

Le tableau typique est celui de la rhombencephalite avec signes d’atteinte du tronc cerebral, en particulier 
paralysie des nerfs craniens. 

L’aspect du LCR est variable, purulent ou clair, typiquement a formule panachee. 

Cas particulier des infections materno-fcetales 

Chez I’enfant de moins de 2 mois, les etiologies des meningites sont dominees par Streptococcus agalactiae (B), 
habituellement sensible a I’ampicilline, et les enterobacteries, sensibles aux C3G. 
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Tableau 3. Principales etiologies des meningites purulentes communautaires selon I’age 

< 2 mois 

S. agalactiae 


S. pyogenes 


Enterobacteries 

2-23 mois 

S. pneumoniae 


H. influenzae 


N. meningitidis 


Enterobacteries 

2-4 ans 

S. pneumoniae 


H. influenzae 


N. meningitidis 

5-14 ans 

N. meningitidis 


S. pneumoniae 


H. influenzae 

> 14 ans 

N. meningitidis 


S. pneumoniae 


Tableau 4. Meningites purulentes : orientation etiologique 

Bacterie 

Clinique 

LCR 

N. meningitidis 

Saison seche 

Epidemie 

Debut brutal 

Purpura 

Reaction nucleee variable en fonction 
de la precocite de la PL 

Examen direct positif dans 70 % des cas 

Hemocultures++ 

S. pneumoniae 

Enfant < 5 ans 

Immunodepression (alcoolisme, 
asplenie, VIH, myelome) 

Antecedent de traumatisme cranien, 
de chirurgie de la base du crane 

Infection recente des voies aeriennes 
superieures 

Debut brutal 

Coma, convulsions, signes focaux 

Polynucleose marquee, 
hyperproteinorachie et hypoglycorachie 
marquees 

Examen direct positif dans 90 % des 
cas 

H. influenzae 

Enfant < 5 ans 

Association otite-conjonctivite 

Absence de vaccination 

Debut progressif 

Convulsions frequentes 

Presence de BGN a I’examen direct 

L. monocytogenes 

Age > 50 ans 

Immunodepression hors VIH 

Debut progressif 

Atteinte des paires craniennes 

LCR variable (panache, purulent ou 
lymphocytaire) 

Examen direct rarement positif 

Hemocultures++ 
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1.3.2. Meningites a liquide clair 

Le diagnostic etiologique et la conduite a tenir devant un syndrome meninge a LCR clair sont resumes dans 
la figure 4. 

Plusieurs situations sont a distinguer. 

Nombre d’elements < 10/mm 3 

Un syndrome meninge sans reaction cellulaire evoque : 

• une meningite a meningocoque fulminante (purpura, choc) ou debutante ; 

• une meningite a cryptocoque d’installation lente au cours du SIDA, la reaction cellulaire est minime ou 
absente. Les signes d’hypertension intra-cranienne sont frequents, I’identification du terrain immunode- 
prime (autres signes cliniques, serologie VIH) est d’une grande valeur. Le diagnostic repose sur la mise en 
evidence de levures a la coloration a I’encre de Chine, et la positivite de I’antigene cryptocoque ; 

• un meningisme, en reponse a un foyer infectieux extra-meninge. 

Predominance de polynucleaires neutrophiles 

II faut evoquer en priorite une meningite bacterienne, qui sera confirmee par I’examen direct du LCR, les 
cultures et/ou les antigenes solubles. 

Si aucun pathogene n’est mis en evidence, il s’agit d’une meningite puriforme aseptique. Les meningites a 
enterovirus sont I’une des causes les plus frequentes de meningites a liquide clair a predominance de PNN, 
le tableau clinique etant le plus souvent benin et spontanement resolutif. Neanmoins, ce diagnostic doit etre 
porte avec la plus grande prudence en I’absence de possibility diagnostique. On evoque d’abord une menin- 
gite bacterienne decapitee, un abces cerebral, une endocardite infectieuse, une spondylodiscite, voire une 
pathologie non infectieuse (maladie de Behcet, vascularites). 

Liquide panache 

La cause la plus grave, bien que rare, de meningite panachee, avec hypoglycorachie, est la listeriose, la 
cause la plus frequente etant la meningite a enterovirus. 

Liquide lymphocytaire 

En cas de signes d’encephalite, le diagnostic etiologique est developpe dans le chapitre « meningo- 
encephalites ». 

Les meningites lymphocytaires isolees, sans signes d’encephalite, ont un large spectre d’etiologies, et un 
pronostic tres variable. 

Parmi les causes les plus frequentes en zone tropicale, citons : 

• la tuberculose qui doit etre systematiquement evoquee devant une meningite lymphocytaire, du fait de 
sa frequence en zone tropicale et de sa gravite potentielle. Une hypoglycorachie marquee, une alteration 
progressive de I’etat general et la presence de signes extra-meninges (pulmonaires notamment) sont tres 
evocatrices. 

• les causes fongiques au premier plan avec la cryptococcose qui constitue une des premieres causes de 
meningite a liquide clair dans les zones de forte prevalence de VIH/SIDA. Citons, beaucoup plus rarement, 
I’histoplasmose. 

• les autres causes bacteriennes telles que leptospirose, rickettsiose, brucellose chronique, borreliose, 
syphilis tardive... 

• les causes virales : enterovirus, herpes viridae (HSV2, VZV), VIH (notamment au cours de la primo-infection), 
poliovirus, oreillons, arboviroses... 

Les etiologies non infectieuses sont egalement possibles (neoplasiques, toxiques, maladies auto-immunes. . .). 
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Presence d’eosinophiles 

Une meningite a liquide clair avec eosinophilie definit la meningite a eosinophiles, dont le spectre etiologique 

est domine par les parasitoses. Elies sont exceptionnelles. 

En fonction de la zone geographique et des signes cliniques, pourront etre evoquees : 

• une angiostrongyloidose (endemique dans le Pacifique, le sud-est asiatique et I’Ocean Indien ; consommation 
de mollusques ou de crustaces; tableaux de meningo-encephalite ou de meningo-radiculite) ; 

• une neurocysticercose (endemique en zone tropicale ; maladie du peril fecal ; tableaux de meningo- 
encephalite, ou de deficit neurologique focal, convulsions frequentes) ; 

• une paragonimose (Asie, Afrique, Amerique du sud ; consommation de mollusques et crustaces ; tableaux 
de meningo-encephalite ou d’atteinte medullaire) ; 

• une gnathostomose (Asie du sud-est ; consommation de poissons ; tableaux neurologiques focaux) ; 

• plus rarement, les schistosomoses peuvent etre responsables de myelite avec reaction meningee a cellules 
eosinophiles ; 

• une distomatose ou une toxocarose sont possibles. 

Le diagnostic etiologique repose sur I’epidemiologie, le tableau clinique, I’imagerie (cerebrale ou medullaire) 

et les serologies specifiques. 


2. Conduite a tenir 

2.1. En structure de niveau 2 ou 3 

Les moyens diagnostiques, notamment la ponction lombaire, sont accessibles. La conduite a tenir est 

guidee par la clinique (signes de gravite, age, elements d’orientation etiologique) et I’analyse du LCR. 

• Selon I’aspect du LCR (figures 2-4) : 

- LCR trouble ou « eau de riz » : il s’agit d’une meningite purulente presumee bacterienne. L’antibiotherapie, 
comprenant au moins une cephalosporine de 3 e generation (C3G) doit etre debutee en urgence. Le trai- 
tement adjuvant par dexamethasone, recommande dans les pays industrialises en dehors de la periode 
neonatale, fait I’objet de controverses dans les pays en developpement. Son utilisation doit etre discutee 
au cas par cas, en fonction de I’epidemiologie locale (prevalence du VIH), de la presentation clinique, et 
des donnees actualisees de la litterature. 

- LCR clair et associe a un purpura : il faut debuter Pantibiotherapie par une C3G en urgence. 

- LCR clair sans purpura : en presence de signes d’encephalite, la conduite a tenir rejoint celle des meningo- 
encephalites. Dans le cas contraire, la biochimie du LCR permet d’orienter le diagnostic etiologique. 

- LCR hemorragique : en dehors d’une PL traumatique (rapport hematies/leucocytes < 1 000), il s’agit d’une 
hemorragie meningee. Le LCR sera toujours mis en culture car il peut s’agir d’une meningite bacterienne. 
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La figure ci-dessus donne les grandes lignes de la conduite a tenir en premiere intention. 

Les durees de traitement, posologies et alternatives therapeutiques sont detaillees ci-apres. 
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La figure ci-dessus donne les grandes lignes de la conduite a tenir en premiere intention. 

Les durees de traitement, posologies et alternatives therapeutiques sont detaillees ci-apres. 
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Meningite a meningocoque 

Le meningocoque est le plus souvent sensible aux (3-lactamines et au chloramphenicol. La resistance aux 
penicillines du groupe A, de prevalence variable en fonction des regions du monde, est possible, par le biais 
de la secretion d’une penicillinase ou d’une modification des PLPs. 

Les traitements de premiere intention sont : 

• la ceftriaxone a la dose de 100 mg/kg/j IM ou IV, ou le cefotaxime 200 mg/kg/j IV. La duree classique de 
traitement est de 5 a 7 jours, mais un traitement court (1 injection a JO, eventuellement repetee a J2 en 
cas devolution moderement favorable) est possible, et recommande par I’OMS en situation epidemique ; 

• le chloramphenicol en suspension huileuse a la dose de 100 mg/kg/j IM. C’est le medicament de choix en 
periode epidemique dans les centres de sante peripheriques, en raison de son faible cout et de son effica- 
cite en dose unique (injection repetee a J2 en cas devolution insuffisamment favorable). En cas de contre- 
indication (femme enceinte ou allaitante, enfant de moins de 2 mois), la ceftriaxone lui sera preferee ; 

• I’amoxicilline ou I’ampicilline a la dose de 200 mg/kg/j en 4 a 6 injections, peut egalement etre proposee, 
mais la possibility de resistance, et le schema therapeutique, peu adapte a I’exercice en zone tropiclae, en 
font une therapeutique de deuxieme intention. 

Meningite a pneumocoque 

Le traitement repose en premiere intention sur la ceftriaxone a la dose de 100 mg/kg/j ou le cefotaxime 
a la dose de 200 a 300 mg/kg/j pendant 10 a 14 jours (au moins 5 jours recommandation OMS). 

L’amoxicilline a la dose de 200 mg/kg/j en 4 a 6 injections pendant 14 jours a longtemps constitue le 
traitement de reference, et peut constituer une alternative aux C3G en I’absence de resistance documentee 
ou suspectee. 

Meningite a Haemophilus influenzae 

Le traitement repose en premiere intention sur la ceftriaxone a la dose de 100 mg/kg/j ou le cefotaxime a la 
dose de 200 mg/kg/j pendant 5 a 7 jours. 

La secretion frequente d’une penicillinase rend peu prudente I’utilisation des penicillines du groupe A. 

Meningite a Listeria 

La listeria est naturellement resistant aux C3G. 

Le traitement repose sur I’amoxicilline a la dose de 200 mg/kg/j pendant 21 jours, associee a la gentamicine 
a la dose de 3 a 5 mg/kg/j pendant les 7 premiers jours de traitement. Le cotrimoxazole IV est une alternative 
possible. 

Cas particuliers des infections materno-foetales (enterobacteries, Streptococcus agalactiae) 

Le traitement repose : 

• pour les meningites a Streptococcus agalactiae (B) sur I’amoxicilline a la dose de 200 mg/kg/j pendant 21 jours ; 

• pour les meningites a enterobacteries, E. coli en tete, sur la ceftriaxone a la dose de 100 mg/kg/j ou le 
cefotaxime a la dose de 200 mg/kg/j pendant 7 a 21 jours (recommandation OMS : 7 jours) associee a la 
gentamicine a la dose de 3 a 5 mg/kg/j les deux premiers jours de traitement. 

2.2. En structure de niveau 1 

Soit en centre de sante peripherique, les moyens de laboratoires ne sont habituellement pas disponibles. 

Ainsi, le diagnostic de meningite sera clinique, et la conduite a tenir sera basee sur Pepidemiologie (epidemie 
ou non de meningite) et Page du patient. 

La conduite pratique developpee dans la figure 5 et les tableaux 5 et 6 est centree sur les meningites bacte- 
riennes, du fait de leur caractere de gravite. 
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Age 

Causes principales 

Traitement 

Surveillance 

< 2 mois 

S. agalactiae 

S. pyogenes 

Enterobacteries 

Ceftriaxone 100 mg/kg/j IM ou 

IV pendant 7 jours 

Refaire un bilan 
clinique au bout de 24, 

36 et 48 heures. 

Evacuer la malade : 

- en cas de coma ou de 
convulsions repetees 

- s’il n’y a pas 
d’amelioration 

au bout de 48 heures 

2-23 mois 

S. pneumoniae 

S. influenzae 

N. meningitidis 

Enterobacteries 

Ceftriaxone 100 mg/kg/j IM ou 

IV pendant 5 jours 

2-4 ans 

S. pneumoniae 

S. influenzae 

N. meningitidis 

Ceftriaxone 100 mg/kg/j IM ou 

IV pendant 5 jours 

5-14 ans 

S. pneumoniae 

N. meningitidis 

Ceftriaxone 100 mg/kg/j IM ou 

IV pendant 5 jours 

> 14 ans 

S. pneumoniae 

N. meningitidis 

Ceftriaxone 2 g/j IM ou IV 
pendant 5 jours 
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Tableau 6. Traitement de la meningite en fonction de I’age et en periode epidemique en structure de niveau 1 


Age 

Causes principales 

Traitement en dose unique 

Surveillance 

2-4 ans 

S. pneumoniae 

S. influenzae 

N. meningitidis 

Ceftriaxone 100 mg/kg IM 
ou chloramphenicol huileux 

100 mg/kg IM 

Surveillance au bout de 24 
et 48 heures 

En cas de traitement par 
ceftriaxone : 

- si pas d’amelioration 
au bout de 24 h, refaire 

1 injection de ceftriaxone 
100 mg/kg 

- si pas d’amelioration 
au bout de 24 h, 
poursuivre le traitement 
par ceftriaxone pendant 

5 jours et evacuer 

En cas de traitement par 
chloramphenicol huileux, 
si pas d’amelioration 
au bout de 24 h, 
refaire 1 injection de 
chloramphenicol huileux 

100 mg/kg et evacuer 

5-14 ans 

N. meningitidis 
(S. pneumoniae) 

Ceftriaxone 100 mg/kg 
ou chloramphenicol huileux 

100 mg/kg 

> 14 ans 

N. meningitidis 
(S. pneumoniae) 

Ceftriaxone 100 mg/kg ou 
chloramphenicol huileux 

100 mg/kg (maximum 3 g) 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://medecinetropicale.free.fr/caseosino.htm 

http://www.who.int/topics/meningitis/fr/ 
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Meningo-encephalites 


Une meningo-encephalite est une inflammation cerebro-meningee, le plus souvent d’origine infectieuse. 

Le spectre des etiologies, vaste, impose une demarche diagnostique rigoureuse ne devant pas retarder le 
traitement anti-infectieux probabiliste de cette urgence clinique. 


1. Diagnostic 

1.1. Diagnostic positif 

Une meningo-encephalite doit etre evoquee devant : 

• tout tableau febrile ou subfebrile ; 

• associe : 

- a une atteinte de I’encephale : 

- troubles du comportement, confusion ; 

- troubles de conscience, allant de I’obnubilation au coma ; 

- comitialite ; 

- signes deficitaires ; 

- et a une irritation meningee, souvent au second plan (cephalees, raideur de nuque, photo-phono-phobie), 
parfois absente cliniquement. 

Les tableaux atypiques, torpides, sont possibles, notamment chez le sujet age. 

La ponction lombaire met le plus souvent en evidence une pleiocytose (> 5 elements/mm 3 ) plus ou moins 
associee a une hyperproteinorachie, mais elle peut etre normale au debut de 1’evolution. En dehors de signes 
de focalisation, de convulsions, ou d’un coma, elle doit etre realisee en urgence avant realisation de I’imagerie 
cerebrale (scanner injecte, ou IRM si disponible). 

1.2. Diagnostic de gravite 

II repose sur la recherche de signes de mauvaise tolerance hemodynamique (hypotension, signes de souffrance 
d’organe) et de signes neurologiques d’alarme (etat de mal convulsif, coma, engagement cerebral). 

1.3. Diagnostic differentiel 

La plupart des diagnostics differentiels peuvent etre elimines par des examens complementaires simples : 

• les meninqites purulentes de presentation encephalitique sont ecartees par la ponction lombaire ; 

• les abces cerebraux, la thrombophlebite cerebrale sont ecartes par I’imagerie cerebrale ; 

• le paludisme grave a P. falciparum, cause majeure de signes neurologiques febriles, doit etre evoque en 
priorite en zone d’endemie, et recherche par test rapide et frottis sanguin ± goutte epaisse ; 

• la fievre typho'ide au stade tardif, evoque sur un faisceau d’arguments cliniques et confirmee par les 
hemocultures et/ou la coproculture ; 

• enfin, les causes non infectieuses d’encephalopathie (neoplasiques, metaboliques, intoxications par des 
medicaments ou des remedes traditionnels) peuvent egalement etre evoquees en fonction du contexte. 
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1.4. Diagnostic etiologique (tableau 1) 

Les etiologies etant multiples, le diagnostic etiologique doit etre centre sur les meningo-encephalites pour 
lesquelles il existe un traitement specifique. 


Tableau 1. Meningo-encephalites : principales etiologies 


Virus 

Virus du groupe Herpes (HSV, VZV, EBV, CMV), enterovirus, rougeole, oreillons, rubeole, VIH, grippe, 
arbovirus (fievre de la vallee du Rift, West-Nile, dengue, encephalite japonaise, autres encephalites 
regionales), fievres hemorragiques (Lassa, Ebola, Marburg), rage 

Bacteries 

Tuberculose, listeriose, rickettsioses, syphilis, brucelloses, leptospiroses, borrelioses, Chlamydia, 
Mycoplasma, Nocardia, Actinomyces 

Parasites 

Trypanosoma gambiense, T. rhodesiense, T. cruzi, Toxoplasma gondii, Taenia solium, Echinococcus, 
Entamoeba histolytica, Naegleria, Acanthamoeba, Strongyloides stercoralis, Loa-loa, Toxocara, 
Schistosoma 

Mycoses 

Cryptococcus, Histoplasma, Candida, Aspergillus, zygomycetes 


L’interrogatoire du patient et/ou de son entourage precise : 

• les antecedents : VIH, diabete, ethylisme, autres causes d’immunodepression ; 

• la notion de contage (contexte epidemique, piqure d’insectes, contact avec des animaux, notamment a 
risque de rage, contage tuberculeux, exposition sexuelle a risque) ; 

• 1’evolution des symptomes (brutale ou progressive) qui a forte valeur d’orientation diagnostique (debut bru- 
tal des encephalites virales) ; debut progressif des encephalites tuberculeuses et fongiques. 

L’examen clinique permet de preciser : 

• la presence de signes neurologiques d’orientation (hallucinations de I’encephalite herpetique, atteinte des 
paires craniennes dans la tuberculose et la listeriose, hydrophobie caracteristique de la rage) ; 

• I’existence de signes extra-neurologiques d’accompagnement : 

- eruption cutanee (rougeole, rubeole, VZV, arboviroses, cryptococcose, histoplasmose) ; 

- adenopathies (infection VIH, trypanosomose, tuberculose) ; 

- atteinte pulmonaire (mycoplasme, tuberculose, cryptococcose) ; 

- alteration de I’etat general (tuberculose, SIDA). 
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L’analyse du LCR (tableau 2) comprend I’analyse cyto-bacteriologique standard avec biochimie (proteino- 
rachie, et surtout glycorachie, pouvant avoir une bonne valeur d’orientation diagnostique). La PCR HSV et 
VZV est d’une grande aide si elle est disponible, de meme que la PCR mycobacteries, plus sensible que les 
cultures classiques. 


Tableau 2. Meningo-encephalites : orientation en fonction de I’analyse du LCR 


LCR puriforme (predominance de PNN) 

• Meningite bacterienne decapitee 

• Abces cerebral 

• Enterovirus 

LCR panache 

• Listeriose 

• Enterovirus 

LCR lymphocytaire, glycorachie normale 

• Herpesviridae (HSV, VZV, CMV), enterovirus, VIH, rage, listeriose, syphilis, leptospirose, brucellose, 
trypanosomoses, cryptococcose 

LCR lymphocytaire, glycorachie basse 

• Tuberculose, listeriose, brucellose 


Un hemogramme, une fonction renale et hepatique, des hemocultures (a la recherche de listeria) sont demandees, 

ainsi que des serologies, certaines systematiques (VIH), d’autres guidees par le contexte. 

L’imagerie cerebrale (scanner mais surtout IRM) peut permettre d’orienter les recherches etiologiques 

(atteinte des lobes temporaux dans I’encephalite herpetique, presence de tuberculomes...) et il en est de 

meme pour I’imagerie thoracique (pneumonie ? caverne ?). 

Les principales etiologies pouvant beneficier d’un traitement specifique sont : 

• Pencephalite herpetique (confusion, hallucinations, aphasie ; atteinte des lobes temporaux ; glycorachie le 
plus souvent normale). Le diagnostic repose sur la PCR dans le LCR ; 

• la tuberculose : tableau progressif, contage, atteinte pulmonaire associee, terrain (VIH++), tuberculomes 
cerebraux, glycorachie basse. Le diagnostic repose sur la recherche du bacille de Koch, souvent negative 
en cas d’atteinte neurologique isolee, ou sur un faisceau d’arguments ; 

• les trypanosomoses africaines : contexte epidemiologique, fievre persistante, adenopathies, hyperpro- 
teinorachie moderee, constitute d’au moins 10 % d’lgM. Le diagnostic repose sur la mise en evidence du 
parasite dans le sang et/ou le LCR ; 

• au cours de I’infection par le VIH, une encephalite specifique est possible. La tuberculose et la cryptococ- 
cose neuromeningee (atteinte respiratoire associee, hypertension intra-cranienne, presence de levures a 
I’encre de Chine) doivent etre evoquees en priorite, surtout en cas d’immunodepression profonde ; 

• la listeriose, rare en milieu tropical : rhombencephalite (paralysie des nerfs craniens, notamment paralysie 
oculo-motrice), terrain debilite (ethylique, corticotherapie, sujet age). La glycorachie est normale ou basse. 
Le diagnostic repose sur I’imagerie du tronc cerebral et I’isolement de L. monocytogenes dans le LCR et/ ou 
dans les hemocultures ; 

• enfin, parmi les causes curables de meningo-encephalite, citons la syphilis, la brucellose et Mycoplasma 
pneumoniae. 
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2. Conduite a tenir 

2.1. En structure de niveau 1 

La conduite a tenir tant diagnostique que therapeutique depend du contexte epidemiologique (zone d’endemie 
palustre ?) et de la disponibilite de moyens diagnostiques. 

Dans un centre peripherique, en I’absence de possibility de realiser une ponction lombaire, ou des examens 
biologiques simples, la distinction entre meningite purulente et meningo-encephalite devient tres theorique. 

Dans ces circonstances, hors contexte epidemique, tout syndrome associant fievre et tableau d’encephalite 
doit faire prescrire un traitement anti-infectieux large comportant : 

• ceftriaxone IV (100 mg/kg/j chez I’enfant, 2 g/j chez I’adulte) pour une duree de 5 jours (7 jours chez I’enfant 
de moins de 2 ans) ; 

• aciclovir IV (15 mg/kg/8h en perfusion lente) pour une duree de 14 a 21 jours ; 

• amoxicilline initialement IV (50 mg/kg/6 h) pour une duree de 21 jours en cas d’arguments pour une listeriose ; 

• quinine IV (dose de charge de 16 mg/kg puis 8 mg/kg/8 h dans serum glucose) pour une duree de 7 jours 
en zone d’endemie palustre. 

Un traitement antituberculeux doit etre discute si le tableau est evocateur (evolution subaigue, immunode- 
pression connue, alteration de I’etat general, atteinte respiratoire). 

Le patient doit si possible etre adresse d’emblee dans une structure de niveau 2 ou 3. Ce transfert est 
formellement indique en cas devolution defavorable a 48 heures (persistance de la fievre, convulsions, 
signes focaux) ou en I’absence de moyens therapeutiques adaptes. 

2.2. En structure de niveau 2 ou 3 

En I’absence de signes de gravite immediats (purpura, signes de localisation, coma), la demarche diagnostique 
decrite plus haut s’impose, comprenant : 

• interrogatoire ; 

• examen clinique (signes neurologiques et extra-neurologiques d’orientation) ; 

• ponction lombaire ; 

• examens biologiques (dont hemocultures, recherche de paludisme, serologie VIH) ; 

• imagerie (cerebrale/pulmonaire en fonction du contexte). 

La conduite a tenir therapeutique est fonction des donnees de I’enquete etiologique, comme decrite a la 
figure 1. Cette enquete peut s’averer decevante, notamment en I’absence de moyens diagnostiques adaptes 
(laboratoire de virologie, laboratoire de mycobacteries). Le contexte clinique et la recherche de signes extra- 
neurologiques sont alors primordiaux. 

Mais en I’absence d’element d’orientation ou dans I’attente des resultats microbiologiques, un traitement 
large comme decrit au paragraphe 2.1 doit etre present. 

Au traitement etiologique des mesures symptomatiques sont associees : 

• reequilibration hydro-electrolytique ; 

• maintien des fonctions cardio-respiratoires ; 

• traitement anticonvulsivant ; 

• traitement de I’oedeme cerebral. 
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Infections oculaires 


1. Les infections oculaires en milieu tropical 

Trois types d’infections oculaires se rencontrent en milieu tropical : 

- des infections oculaires specifiques, qui ne se rencontrent que dans cet environnement. II s’agit essen- 
tiellement du trachome et de I’onchocercose, deux maladies qui peuvent evoluer vers des complications 
graves, cause de cecite bilaterale. C’est essentiellement ces deux maladies qui seront developpees dans 
ce chapitre ; 

- des infections oculaires d’origine bacterienne, virale ou mycosique qui se rencontrent partout dans le 
monde, et qui peuvent etre vues a des stades tardifs la ou I’acces aux soins est tardif ou deficient. II s’agit 
par exemple de la conjonctivite neo natale, des keratoconjonctivites virales epidemiques, des ulceres cor- 
neens graves, des complications oculaires de la rougeole ; 

- des infections oculaires qui font partie d’une maladie infectieuse en tant que localisation particuliere, au niveau 
de I’ceil, comme c’est le cas par exemple du VIH/SIDA, de la tuberculose, de la lepre, de la candidose et 
de nombreuses parasitoses telles que la loase, la toxoplasmose, la toxocarose, les migrations larvaires et 
les impasses parasitaires (cysticercose). La prise en charge des manifestations oculaires se confond avec 
celle de la maladie responsable, meme si un traitement chirurgical peut s’averer necessaire. En tout etat de 
cause ces maladies ne s’inscrivent pas dans un syndrome d’infection oculaire. 

Les infections oculaires peuvent etre d’origine bacterienne, virale, mycosique ou parasitaire. 

Sur le plan clinique, le syndrome d’infection oculaire est celui des conjonctivites et keratoconjonctivites bac- 
teriennes ou virales. II est caracterise par une sensation de brulure et/ou de corps etranger. Des secretions 
muqueuses ou purulentes sont observees sur les oils et dans le cul de sac conjonctival, les conjonctives 
palpebrales et bulbaires sont hyperhemiees. L’acuite visuelle peut etre diminuee, ce qui represente un critere 
de gravite. 

En regie generale, la prise en charge consiste en I’instillation d’un collyre antibiotique. En I’absence d’ame- 
lioration apres cinq jours de traitement, ou bien en cas de diminution de I’acuite visuelle, le patient doit etre 
adresse a un service specialise. 


2. Le trachome 

Selon la definition de I’OMS, le trachome est une kerato-conjonctivite transmissible, due a Chlamydia trachomatis, 
devolution generalement chronique, caracterisee par la formation de follicules, une hyperplasie papillaire, un 
pannus corneen, et entralnant des lesions cicatricielles typiques. 

Autrefois repandu dans le monde entier, le trachome ne pose plus de probleme de sante publique que 
dans les pays les plus defavorises, notamment en Afrique sahelienne. Ainsi, toujours selon I’OMS, il y aurait 
quelque 40 millions de cas actifs et environ 2 millions de personnes sont aveugles a cause du trachome dans 
le monde. A cet egard, le trachome reste la premiere cause de cecite d’origine infectieuse. 

C’est a travers le developpement economique et social que I’endemie trachomateuse recule. A I’inverse, 
la ou pour des raisons politiques ou economiques les conditions d’hygiene se degradent, de nouvelles 
« poches » de trachome sont susceptibles d’apparaitre ou de s’etendre. 

Du fait de son histoire naturelle, le risque de contagion pour un migrant peut etre considere comme nul. 

2.1. Epidemiologie 

La distribution geographique du trachome n’est pas homogene, meme si, globalement, elle correspond a 
la « ceinture de pauvrete » du globe. En zone d’endemie la situation peut etre extremement contrastee d’un 
village a I’autre : on peut observer des villages ou la prevalence depasse 30 % alors que dans d’autres, tres 
proches, le trachome est quasiment absent. Malgre certains progres, ces « poches » epidemiologiques se 
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rencontrent dans une aire qui englobe I’Afrique du Nord, I’Afrique subtropicale, le Moyen-Orient, le sous- 
continent indien, lAsie du nord-est, lAustralie, certaines lies du Pacifique et lAmerique latine (figure 1). 

L’urbanisation fait generalement reculer le trachome. Au contraire les quartiers defavorises et les bidonvilles, 
au meme titre que les camps de refugies, constituent generalement des foyers tres actifs. Seule une investi- 
gation epidemiologique est done susceptible de mettre en evidence le probleme que peut poser le trachome 
dans une region : les trachomateux, appartenant aux couches les plus defavorisees de la population, ne 
viennent guere consulter. Meme les complications graves sont souvent considerees comme faisant partie 
de I’ordre normal des choses. 

La distribution du trachome dans la population varie en fonction de la prevalence : plus la maladie est repan- 
due et severe, plus elle debute tot. Dans les communautes les plus serieusement touchees, la plupart des 
enfants sont infectes des I’age d’un ou deux ans. Ms constituent done un reservoir d’autant plus vaste qu’ils 
represented une proportion importante de la population. Dans les communautes moins atteintes I’apparition 
de la maladie se fait generalement plus tardivement et son evolution est souvent moins grave. 



2.1.1. Complexe pathogene 

L’agent pathogene est Chlamydia trachomatis, une petite bacterie de 300 nm dont le cycle est obligatoi- 
rement intracellulaire. Dans les cellules epitheliales de la conjonctive les bacteries entrained la formation 
d’inclusions cytoplasmiques non specifiques visibles au microscope optique. Dans ces inclusions les bacte- 
ries forment des « corps initiaux », sensibles aux antibiotiques, qui se fragmented en « corps elementaires », 
resistants, allant infecter d’autres cellules. Chlamydia trachomatis est incriminee au cours du trachome, 
d’infections urogenitales, de pneumopathies chez les nouveau-nes, du syndrome oculo-uretro-synovial et 
des conjonctivites a inclusions du nouveau-ne et de I’adulte (« conjonctivite des piscines »). La serologie per- 
met d’identifier plusieurs serotypes dont A, B et Ba, sont responsables du trachome. Le reservoir de germes 
est humain. Les enfants trachomateux hebergent Chlamydia trachomatis au niveau des conjonctives mais 
aussi du rhino-pharynx. 
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2.1.2. Transmission 

La contamination et les reinfections entre enfants se font par plusieurs voies : essentiellement les mains 
aussi le linge sale et les secretions rhinopharyngees. Les mouches - specifiquement Musca sorbens qui se 
nourrit des secretions oculaires - peuvent jouer le role de transmetteurs passifs. 

2.1.3. Facteurs de risque 

Le trachome est generalement plus grave dans le sexe feminin, probablement en raison d’une plus grande 
exposition a I’agent infectieux. En effet ce sont les femmes, qui tout au long de leur vie, sont au contact des 
enfants trachomateux. Les autres facteurs de risque identifies sont de nature socio-economique : defaut 
d’hygiene collective, manque d’eau, promiscuity et salete du visage. Par contre, la malnutrition n’est pas, en 
soi, un facteur de risque. Au total c’est tout ce qui favorise I’exposition repetee a C. trachomatis qui aggrave 
la maladie. 

2.2. Physiopathologie 

L’infection par Chlamydia trachomatis est limitee aux cellules epitheliales. La reponse immunitaire humorale 
est peu importante et se traduit par I’apparition d’anticorps dans le serum et dans les larmes. L’immunite 
cellulaire est marquee par la formation, dans la couche sous epitheliale de la conjonctive, de follicules lym- 
phoides et d’infiltrats de plasmocytes, de lymphocytes et de macrophages contenant des corps elemen- 
taires trachomateux. L’epithelium conjonctival s’amincit et les cellules a mucus disparaissent, ce qui rend 
I’ceil trachomateux plus sensible aux infections. Cette reaction immunitaire cellulaire (ou predominent les 
lymphocytes T), puis la necrose des centres germinatifs lymphocytaires sont responsables de la reaction 
cicatricielle du tissu conjonctif aboutissant a une deformation de la paupiere (trichiasis). La fibrose, evolutive, 
est favorisee par les reinfections. 

Les experimentations animates ont montre qu’une inoculation isolee ne provoque qu’un trachome benin, 
guerissant rapidement, spontanement et sans sequelles. A I’inverse il faut de multiples re infestations par 
C. trachomatis pour que s’installe une inflammation trachomateuse severe, potentiellement cecitante. 

2.3. Histoire naturelle 

Le trachome commence tot dans I’enfance. II est alors caracterise par une inflammation chronique de la 
conjonctive tarsale superieure, avec envahissement de la cornee par un voile vasculaire qui descend du 
limbe vers le centre de la cornee appele pannus (photo 1). Ce stade inflammatoire represente la phase active 
et contagieuse de la maladie. 



L’inflammation trachomateuse, en milieu hyper endemique, persistera quelques annees avant d’evoluer vers 
la cicatrisation qui pourra se faire selon deux modalites : 

- soit I’inflammation est restee moderee et 1’evolution se fera vers la guerison spontanee, au prix de quelques 
cicatrices conjonctivales minimes, sans consequences fonctionnelles, c’est le trachome cicatriciel benin ; 

- soit I’inflammation conjonctivale a ete intense et prolongee : la cicatrisation pourra alors depasser son but 
et entrainer une fibrose retractile de la paupiere superieure. II s’agit alors d’un trachome cicatriciel grave, 
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susceptible d’aboutir a un entropion-trichiasis, c’est-a-dire a une deformation de la paupiere superieure qui 
amene les cils au contact de la cornee. Le frottement des cils a chaque clignement entretient une erosion 
corneenne particulierement douloureuse, souvent surinfectee, qui evoluera vers une cecite complete et 
irreversible par opacification de la cornee (photo 2). 

C’est done le nombre de reinfections qui determine le risque devolution vers la cecite. 



Photo 2. Entropion-trichiasis trachomateux 
et opacite corneenne 


2.4. Symptomatologie 

Au cours de la phase inflammatoire - c’est-a-dire dans I’enfance - les signes fonctionnels sont discrets : 
gene oculaire, picotements, sensation de sable dans les yeux. A Page adulte, se developpe un syndrome de 
secheresse oculaire, responsable d’une gene chronique importante. Lorsqu’il existe un entropion-trichiasis 
associe, on note un larmoiement et une photophobie. La baisse d’acuite visuelle, souvent bilaterale, est tar- 
dive, contemporaine de I’opacification du centre de la cornee. 

L’examen clinique se fait apres retournement de la paupiere superieure. A I’etat normal la conjonctive tarsale 
est parcourue par un reseau vasculaire vertical, parfaitement visible a travers une muqueuse mince et lisse. 

Le Trachome Inflammatoire, encore appele trachome actif ou floride, est caracterise par la presence de trois 
signes tres evocateurs : les papilles, les follicules et le pannus. 

- L’hyperplasie papillaire se presente comme un semis de points rouges microscopiques. La conjonctive est 
oedemateuse et cet epaississement estompe plus ou moins le reseau vasculaire sous-jacent. 

- Les follicules sont des formations spheriques, translucides, jaunatres, de la taille d’une tete d’epingle soit 
environ 0,5 mm de diametre. A la pression ils eclatent en liberant un liquide gelatineux (photo 3). 

- Le pannus corneen, est constitue d’un voile opalescent et vascularise qui descend du limbe superieur vers 
le centre de la cornee. 
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Dans le Trachome Cicatriciel il n’y a plus ni follicules ni papilles ; par contre la conjonctive tarsale superieure 
est parcourue de cicatrices lineaires plus ou moins ramifiees qui convergent vers le bord libre de la pau- 
piere en determinant un sillon : ligne d’Arlt (photo 4). Le tarse est deforme, bossele, parfois recouvert de 
concretions jaunatres. Lorsque la retraction cicatricielle est intense il se formera un entropion-trichiasis avec 
deformation de la paupiere superieure « en accent circonflexe » et deviation des cils vers le globe oculaire 
(photo 5). 



Au niveau de la cornee la cicatrisation du pannus laisse une opacite en croissant de lune ou des opacites 
brunes, rondes, en pointille au niveau du limbe. Dans les formes graves, notamment lorsque il existe un 
entropion-trichiasis, I’opacification comeenne peut etre tres etendue et affecter I’axe visuel. Au stade ultime 
la cornee devient opaque, blanche, irreguliere, seche, realisant I’aspect classique d’oeil de statue (photo 6). 



2.5. Classification 

Plusieurs systemes de classification ont ete proposes. A I’heure actuelle c’est la « codification simplifiee », 
recommandee par I’OMS, qui est la plus utilisee en raison de sa simplicity et de sa reproductible. Elle 
represente aussi une aide efficace au diagnostic clinique. 

Cette methode consiste simplement a noter la presence ou I’absence de 5 signes, independamment les uns 
des autres : 
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TF : inflammation trachomateuse folliculaire : pre- 
sence d’au moins 5 follicules au niveau des 2/3 
inferieurs de la conjonctive tarsale superieure. 
Les follicules proches du cul-de-sac conjoncti- 
val, non pathognomoniques, ne sont pas pris en 
consideration (photo 7). 



- Tl : inflammation trachomateuse intense : epais- 
sissement inflammatoire prononce de la conjonc- 
tive tarsale (papilles) tel que plus de la moitie des 
vaisseaux conjonctivaux profonds sont rendus 
invisibles (photo 8). 


Photo 8. Stade Tl 


- TS : cicatrices conjonctivales trachomateuses : 
presence de cicatrices lineaires ou stellaires sur 
la conjonctive tarsale superieure (photo 9). 


- TT : trichiasis trachomateux : 1 cil au moins frotte 
sur la globe oculaire (photo 10). 




- CO : opacite corneenne : une partie au moins du bord de la pupille apparait trouble a travers la zone 
opaque (photo 11). 
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Plusieurs signes peuvent coexister chez un meme patient : par exemple TF+TS chez un trachomateux pre- 
sentant un debut de cicatrisation conjonctivale. II ne s’agit done pas d’une classification au sens strict du 
terme, mais plutot d’un systeme de cotation permettant d’analyser la situation epidemiologique au sein 
d’une communaute. Le taux de Trachome inflammatoire Folliculaire (TF) renseigne sur le potentiel de trans- 
mission du trachome alors que le taux de Trachome inflammatoire Intense (Tl) permet d’evaluer le risque 
devolution vers la cecite. Des criteres ont ete etablis pour definir les niveaux d’endemie et le type d’inter- 
vention necessaire. 

2.6. Diagnostic 

Le diagnostic clinique est generalement evident en zone d’endemie. Dans les cas isoles ou douteux, le dia- 
gnostic de trachome sera retenu s’il existe au moins deux des quatre signes suivants : 

- follicules sur la conjonctive tarsale superieure ; 

- follicules limbiques ou leurs sequelles ; 

- pannus vasculaire au niveau du limbe superieur ; 

- cicatrisation conjonctivale caracteristique. 

Le diagnostic biologique, par PCR, n’est utilise qu’a des fins de recherche. II est a noter que la correlation 
entre les resultats biologiques et I’examen clinique n’est pas parfaite. En effet les follicules n’apparaissent 
pas immediatement apres I’infection et ne regressent que lentement apres son elimination. 

2.7. Traitement 

2.7.1. Trachome inflammatoire 

A I’echelle individuelle, deux schemas therapeutiques existent : 

- soit collyre azithromycine 1 %, deux fois par jour pendant trois jours ; 

- soit azithromycine, per os en prise unique a la dose de 20 mg/kg. 

Ces schemas therapeutiques ont remplace la chlortetracycline pommade a 1 %, tous les jours pendant 
6 semaines. 

En zone d’endemie, le traitement sera applique en fonction de la situation epidemiologique, mesuree chez 
les enfants de 1 a 10 ans : 

- si la prevalence de TF est superieure ou egale a 10 % on procedera a un traitement de masse annuel (toute 
la population est traitee), a renouveler au moins pendant trois ans. Une nouvelle enquete sera realisee pour 
determiner si le traitement de masse doit etre continue ou non ; 

- si la prevalence de TF est inferieure a 10 % mais superieure ou egale a 5 % on procedera a un traitement 
cible des families ou il existe au moins un cas de TF ; 

- si la prevalence de TF est inferieure a 5 % le trachome actif peut etre considere comme elimine. Seule une 
surveillance s’impose. 

2.7.2. Trachome cicatriciel 

Le trachome cicatriciel benin ne necessite aucun traitement autre que celui de la secheresse oculaire 
lorsqu’elle est genante. Par contre I’entropion-trichiasis doit etre imperativement opere. II existe plusieurs 
techniques chirurgicales, dont la majorite peut etre pratiquee a I’aide d’une instrumentation simple, par du 
personnel non specialise mais ayant regu une formation adequate. Ces interventions chirurgicales sont sou- 
vent pratiquees au cours de campagnes de depistage. 

Les opacites comeennes pourraient theoriquement beneficier d’une greffe de comee. Cependant, meme si ce 
traitement etait disponible, la degradation de la surface oculaire rendrait le pronostic extremement reserve. 
C’est done souvent des techniques palliatives (iridectomies optiques) qui sont utilisees. Leurs resultats sont 
generalement tres modestes. 

2.7.3. Traitement preventif du trachome cecitant 

II vise a eviter la contamination et les reinfections intrafamiliales. L’adoption de mesures d’hygiene aussi 
simples que le lavage du visage des enfants ou la construction de latrines sont susceptibles de diminuer la 
prevalence et la gravite du trachome. 
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Malgre plusieurs tentatives, aucun vaccin n’est actuellement au point pour prevenir le trachome. 

C’est done I’approche communautaire qui est utilisee pour prevenir le trachome cecitant et I’eliminer a terme 
en tant que probleme de sante publique. 

Celle-ci, developpee par I’OMS, est connue sous I’acronyme de « CHANCE ». Cette approche combine : 

- la CHirurqie du trichiasis, 

- I’Antibiotherapie des cas de trachome inflammatoire, 

- la promotion de I’hygiene individuelle (« Nettoyage du visage »), 

- les « Changements de I’Environnement » pour une meilleure hygiene collective, notamment a travers la 
gestion des dechets et I’approvisionnement en eau. 

Du fait de leur nature, ces actions necessitent non seulement une veritable cooperation entre les differents 
secteurs (sante, eau, assainissement, education...) mais aussi une participation active et prolongee de la 
part des populations concernees. 

La mise en place de cette strategie est coordonnee a I’echelle internationale par « I’Alliance OMS pour 
I’elimination du trachome cecitant d’ici 2020 » mieux connue sous son acronyme « GET 2020 ». Cette alliance 
beneficie d’un don d’antibiotique (azithromycine), mis a disposition des pays oil le trachome est endemique 
par I’lnternational Trachoma Initiative, ainsi que du soutien d’une coalition d’ONG specialises qui collaborent 
etroitement avec le programme de Maladies Tropicales Negligees (voir le chapitre « Priorites en infectioloqie 
tropicale »). 


3. Onchocercose ou cecite des rivieres 

L’onchocercose est une parasitose cutaneo-dermique due a une filaire, Onchocerca volvulus. 

Aussi connue sous le nom de « cecite des rivieres » du fait de ses graves complications oculaires et de sa 
distribution a proximite des cours d’eau, elle a des effets economiques et sociaux devastateurs 

L’onchocercose est endemique dans 37 pays : 30 en Afrique intertropicale, 6 en Amerique centrale et du sud 
et un en Asie (Yemen). Dix huit millions de personnes sont infectees par O. volvulus. Parmi elles il y aurait 
environ 270 000 aveugles et 800 000 personnes ayant une atteinte visuelle. 

L’onchocercose est traitee dans le chapitre « filarioses ». Seules les complications oculaires sont presentees 
ici. Celles-ci sont etroitement correlees a la charge microfilarienne tant au niveau individuel que commu- 
nautaire. La frequence et la gravite des complications oculaires varient selon la localisation geographique, 
ce qui a amene a opposer « I’onchocercose de savane », fortement cecitante, a « I’onchocercose de foret » 
beaucoup plus rarement responsable de lesions oculaires severes. 

Les complications oculaires surviennent a I’age adulte et peuvent affecter, dans des proportions variables, 
la plupart des structures oculaires. 

3.1. Signes fonctionnels 

Les signes fonctionnels dependent des processus pathologiques en cours : 

- baisse d’acuite visuelle, generalement bilaterale et asymetrique, evolutive, accompagnee d’un retrecisse- 
ment du champ visuel, pouvant aboutir a la cecite complete, 

- hemeralopie, traduisant une atteinte chorio-retinienne debutante, 

- prurit oculaire et sensation de corps etranger, 

- douleurs oculaires, notamment lors de complications inflammatoires aigues. 

3.2. Presence de microfilaires mortes ou vivantes 

Les microfilaires peuvent etre observees au biomicroscope (lampe a fente) : 

- dans la cornee, soit vivantes - se mouvant lentement -, soit le plus souvent mortes, entieres ou bien en 
cours de lyse, se presentant alors comme de fins pointilles, 

- dans le cristallin, avec les memes aspects, 

- dans la chambre anterieurs de I’ceil, se mouvant rapidement dans I’humeur aqueuse, fuyant la lumiere 
du biomicroscope. Des epreuves de provocations peuvent etres utilisees pour favoriser leur observation, 
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comme par exemple la mise en position tete baissee ou bien le massage du globe oculaire. Les micro- 
filaires mortes peuvent aussi s’accumuler dans la partie inferieure de Tangle irido-corneen, formant un 
pseudo-hypopion onchocerquien. 

3.3. Lesions du segment anterieur 

Les keratites sont frequentes. Au debut de revolution il s’agit de keratites numulaires, formees d’infiltrats 
inflammatoires d’environ 0,5 mm autour des microfilaires intracorneennes. Si la charge filarienne est elevee, 
les infiltrats sont nombreux et peuvent devenir coalescents, formant une opacite corneenne semi lunaire qui 
envahit progressivement la cornee, de bas en haut (photo 12). Au stade ultime, toute la cornee est envahie, 
formant une keratite sclerosante onchocerquienne qui, a elle seule, peut etre responsable de cecite (photo 13). 



3.4. Uveites 

Les atteintes inflammatoires peuvent affecter toutes les parties du tissu uveal, entrainant des uveites ante- 
rieures (irido-cyclites), intermediates et/ou posterieures. Ces uveites, souvent torpides, n’ont pas de carac- 
teristiques cliniques specifiques et sont generatrices de complications telles que le glaucome secondaire et 
la cataracte. 


3.5. Lesions du segment posterieur 

Les chorioretinites represented les lesions onchocerquiennes les plus graves. Souvent asymptomatiques 
au debut en raison d’une localisation initiale a distance de la macula, elles entrained rapidement une baisse 
d’acuite visuelle majeure des que celle-ci est affectee. A terme, la chorioretine est completement detruite par 
un mecanisme auto-immun (photo 14). 

Les neuropathies optiques inflammatoires sont devenues rares (elles etaient souvent provoquees par la prise 
de diethylcarbamazine). Les neuropathies atrophiques sont secondaires a la degenerescence chorioreti- 
nienne (photo 15). 
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3.6. Traitement ophtalmologique et evolution 

Le traitement local est celui des complications oculaires, notamment des uveites et des glaucomes. L’effet 
du traitement par I’ivermectine depend du stade evolutif. Si les lesions corneennes telles que les keratites 
nodulaires et les stades initiaux de keratites sclerosantes sont susceptibles de regresser, les atteintes 
chorioretinennes severes sont definitives, ce qui souligne I’importance de la precocite de la mise sous 
traitement antiparasitaire. 


4. Infections oculaires ubiquitaires frequentes en milieu tropical 

La frequence et parfois la gravite de ces infections oculaires sont determinees par les conditions d’hygiene 
deficientes, responsables de la transmission et pas I’absence d’acces aux soins, responsable de la gravite 
de revolution. 

4.1. Conjonctivite du nouveau-ne 

On designe sous ce terme les conjonctivites aigues survenant chez un enfant de moins de 30 jours provo- 
quees par une contamination lors de la naissance (voir le chapitre « Ecoulement vaginal »). Deux agents sont 
responsables de la plupart des cas : 

- Neisseria gonorrhoeae qui provoque les formes les plus graves et qui peut rapidement entrainer la cecite ; 

- Chlamydia trachomatis (serotypes D, E et G, agents des chlamydioses genitales), qui n’entraine pas de 
complications graves. 

4.1.1. Examen clinique 

L’examen met en evidence une hyperhemie et un cedeme des conjonctives bulbaires et tarsiennes accom- 
pagnes de secretions purulentes. 

La conjonctivite a gonocoque est plus precoce (du premier au treizieme jour) et plus severe. Le pus, verdatre, 
est tres abondant, s’accumulant derriere des paupieres collees entre elles (photo 16). L’atteinte de la cornee 
est precoce, se manifestant par un cedeme epithelial diffus et des infiltrations blanches du limbe evoluant 
generalement rapidement vers I’ulceration et la perforation de la cornee. Le processus cicatriciel se traduit 
par un envahissement vasculaire de la cornee qui se soldera par une opacite (taie) responsable d’une baisse 
majeure ou de la perte totale de la vision. 



La conjonctivite neonatale a Chlamydia est plus tardive (du cinquieme au quatorzieme jour). Les secretions 
sont moins abondantes mais des fausses membranes conjonctivales peuvent se former sur la conjonctive a 
la deuxieme semaine en I’absence de traitement. 
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4.1.2. Diagnostic et traitement 

Du fait de sa gravite et de la rapidite d’apparition des complications, toute conjonctivite du nouveau ne doit 
etre consideree comme gonococcique, jusqu’a preuve du contraire. 

Le traitement preconise par I’OMS associe : 

- I’injection IM d’une dose unique d’antibiotique (cefotaxime 100 mg/kg, ceftriaxone 25 mg/kg ou kanamy- 
cine 25 mg/kg), 

- le lavage des culs de sac conjonctivaux au serum physiologique suivi d’une application de pommade tetra- 
cycline 1 % toutes les heures a J1, toutes les trois heures a J2 puis toutes les six heures pendant 10 jours. 

Si la conjonctivite gonococcique est formellement exclue, le traitement sera uniquement local : soit pom- 
made tetracycline 1 % comme ci-dessus, soit collyre azithromycine 1 % 2 fois par jour pendant 3 jours. 

Dans tous les cas le traitement de la mere et du (des) partenaire(s) s’impose. 

La prophylaxie doit etre systematique et repose sur I’application, des la naissance, de pommade tetracycline 
a 1 %. 

4.2. Keratoconjonctivites epidemiques 

Les keratoconjonctivites epidemiques sont essentiellement virales, causees par des adenovirus. Elies sont 
extremement contagieuses et se propagent par vagues epidemiques, notamment au sein des ecoles. Les 
serotypes 8, 19 et 37 sont ceux qui sont le plus frequemment incrimines. 

Le tableau clinique associe : 

- une hyperhemie conjonctivale intense, parfois associee a un oedeme conjonctival, 

- des follicules sur la conjonctive palpebrale, 

- des secretions conjonctivales tres abondantes mais non purulentes, sauf surinfection. 

L’atteinte est asymetrique et il existe frequemment une adenopathie pretragienne du cote le plus affecte. 

Frequemment, les keratoconjonctivites epidemiques se compliquent par I’apparition de lesions corneennes : 
keratite ponctuee superficielle puis infiltrats cornees superficiels qui entrainent une photophobie, une impres- 
sion de corps etranger et une baisse d’acuite visuelle. 

Le traitement vise a eviter une surinfection bacterienne (collyre antiseptique ou antibiotique a large spectre) 
ou a prendre en charge les complications corneennes. Cette prise en charge implique I’instillation de corti- 
costeroides et necessite done un examen oculaire specialise. 

Une forme particuliere de keratoconjonctivites epidemiques merite d’etre individualisee : les keratoconjonc- 
tivites hemorragiques. Celles-ci sont dues aux virus Coxsackie A24 et enterovirus E70. 

Sur le plan clinique ces keratoconjonctivites epidemiques se distinguent par I’existence d’hemorragies sous 
conjonctivales parfois assez etendues et qui peuvent etre tres impressionnantes (photo 17). Elies se resorbent 
en 7 a 12 jours. Les complications corneennes sont rares. La prise en charge therapeutique est la meme. 

Dans tous les cas la prevention repose sur les regies d’hygiene elementaires. 


Photo 17. Conjonctivite hemorragique 
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4.3. Ulceres corneens en milieu tropical 

En milieu tropical, les ulceres corneens sont plus frequents et plus graves que dans les pays industrialises. 
Ils peuvent etre d’origine bacterienne, fongique ou parasitaire. Ms apparaissent apres une alteration de I’epi- 
thelium corneen, souvent apres un microtraumatisme. L’utilisation de preparations traditionnelles pourtraiter 
des traumatismes oculaires represente une forme de contamination assez repandue. 

Les ulcere corneens bacteriens sont essentiellement dus a Staphylococcus sp. et a Pseudomonas aeruginosa. 

Les keratites fongiques sont frequentes (environ 30 % des cas) et peuvent etre dues a Candida, Cryptococcus, 
Aspergillus et Fusarium sp. 

En milieu tropical, les keratites a Acanthamoaba sont relativement frequentes (jusqu’a 20 % dans certaines 
zones) et ne sont pas I’apanage des porteurs de lentilles de contact. Elies sont responsables de formes 
graves et sont associees a une mycose dans un tiers des cas. L’inoculation d’Acanthamceba se fait souvent 
par le biais d’un traitement traditionnel. 

Le tableau clinique associe : une baisse d’acuite visuelle, une photophobie et des douleurs oculaires intenses. 
A I’examen I’ceil est rouge et il existe des secretions. 

La cornee presente une ulceration qui peut etre plus facilement identifiee grace a I’instillation d’une goutte 
de collyre a la fluoresceine (photo 18). 


Photo 18. Ulcere corneen colore par 
la fluoresceine 



Seul I’examen specialise au biomicroscope peut permettre de faire des hypotheses quant a la nature de 
I’agent infectieux. 

L’evolution se fait vers la guerison spontanee ou bien vers une extension progressive de I’ulceration aussi 
bien en superficie qu’en profondeur qui laissera en cicatrisant une opacite corneenne partielle ou totale. Au 
pire, I’ulcere corneen aboutit a la perforation de I’ceil. L’interieur de I’ceil peut aussi devenir infecte, formant 
ainsi une endophtalmie (photo 19). 


Photo 19. Endophtalmie a Pseudomonas 
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Compte tenu de la gravite potentielle des ulceres corneens, I’evacuation des patients vers un centre specia- 
lise s’impose. La prise en charge comprendra I’identification du ou des agents responsable et I’instauration 
d’un traitement specifique. En attendant les resultats une association de collyres renforces type « TGV » 
(ticarcilline, gentalline, vancomycine) est instillee toutes les heures pendant une periode de 3 a 5 jours. 
Un relais par des antibiotiques adaptes a I’antibiogramme est entrepris si un germe est identifie. Une anti- 
biotherapie generale est prescrite en cas d’endophtalmie et/ou de perforation corneenne. Des injections 
intravitreennes peuvent etre realisees en cas d’endophtalmie. Un traitement chirurgical a type de greffe de 
membrane amniotique ou de greffe de cornee a chaud est indique en cas de perforation ou en cas d’un 
mauvais controle de I’infection malgre un traitement medical maximum. 

En cas de keratite mycosique, des preparations extemporanees de collyre a I’econazole, au flucanozole ou 
I’itraconazole peuvent etre instillees toutes les heures (voir le chapitre « Antifonqiaues »). En I’absence de 
ces traitements, la chlorhexidine 0,2 % peut etre utilisee. Les keratites a Acanthamoeba repondent a des 
traitements tres prolonges de propamidine isethionate et dans une moindre mesure de chlorhexidine 0,2 % 
(voir le chapitre « Antiseptiaues et disinfectants »). 

4.4. Complications oculaires de la rougeole 

Au cours de la rougeole . les complications oculaires peuvent etre dues : 

- soit a Taction directe du virus sur la cornee et aux complications de celle-ci (surinfection), 

- soit aux perturbations de I’etat general et notamment le declenchement d’une avitaminose A. 

Lors du classique catarrhe oculo-nasal il existe une atteinte directe de I’epithelium corneen avec une formation 
de microvesicules. Celles-ci vont se rompre tres rapidement pour laisser a sa place des micro-ulcerations 
responsables de la photophobie et de la gene oculaire. Ces micro-ulcerations represented aussi des portes 
d’entree pour tout agent infectieux qui se presente, notamment lors de I’utilisation d’un collyre traditionnel (voir 
le paragraphe 4.3. « Ulceres corneens »). 

A la rougeole s’associent souvent la malnutrition et I’avitaminose A. Cette derniere peut entrainer une 
keratomalacie, c’est-a-dire une fonte aseptique du tissu corneen qui se solde au mieux par une taie 
corneenne et au pire par une perforation de la cornee. La rougeole represente a cet egard une des 
principales causes de cecite chez I’enfant (photo 20). 


Photo 20. Cecite secondaire a la rougeole 


Plusieurs mecanismes pouvant intervenir simultanement, il est souvent impossible de determiner la part 
de responsabilite qui revient a chacun d’eux. De toute fagon, quel que soit le mecanisme preponderant, le 
resultat est le meme, sous forme d’une ulceration corneenne pouvant evoluer tres rapidement vers la perte 
d’un ou des deux yeux. 

Le traitement sera done surtout efficace s’il est preventif. II repose sur I’instillation d’un collyre antiseptique 
en cas de catarrhe simple ou de collyre antibiotique a large spectre en cas de secretions purulentes. Si I’ins- 
tillation d’une goutte de fluoresceine met en evidence un ulcere la prise en charge devient alors celle de tout 
ulcere corneen (voir le paragraphe 4.3.1 « Ulceres corneens »). Dans tous les cas, I’administration immediate 
de vitamine A s’impose, soit a dose prophylactique (200 000 Ul, demi-dose avant un an), soit a dose thera- 
peutique en cas de keratomalacie averee (200 000 Ul a J1, J2 et J15, demi-dose avant un an). 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Trachome : 

http://www.who.int/blindness/causes/trachoma/fr/index.html 

http://www.trachoma.org/ 

http://www.trachomaatlas.org/ 

Onchocercose : 

http://www.mectizan.org/ 

Atlas d’ophtalmologie : 

http://www.atlasophthalmology.com/ 
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Infections par inoculation, 
morsures (hors rage et envenimations) 


1. Epidemiologie 

Les morsures et griffures animales, les piqures ou envenimations par les reptiles et les arthropodes sont 
extremement communes dans les pays tropicaux ou elles represented une cause frequente de mortalite. La 
gravite potentielle depend de I’agressivite de I’animal mordeur et de I’importance des lesions mecaniques, 
du pouvoir pathogene des agents infectieux inocules et de la qualite et la precocite de la prise en charge. 
La gestion de la prevention du tetanos doit etre systematique apres toute plaie penetrante, celle de la rage 
apres toute morsure ou griffure par un mammifere qu’il soit sauvage ou domestique. Les prises en charge 
specifiques de la rage en post-exposition et des envenimations sont traitees dans d’autres chapitres. 

Lorsqu’un animal mord, la flore salivaire de I’animal mais aussi la flore cutanee du mordu et la flore de 
I’environnement vont souiller la plaie. Les consequences de cette infection peuvent aller de I’oedeme inflam- 
matoire et douloureux a des complications fonctionnelles severes. De nombreux facteurs contribuent a la 
gravite potentielle de cette morsure : le type, le nombre et la localisation de la blessure, le terrain preexistant 
de la personne mordue (diabete, ethylisme, splenectomie, autres causes d’immunodepression...), le delai 
de prise en charge, la presence d’un corps etranger au site d’inoculation, la nature de I’animal mordeur 
(tableau 1). 

Les morsures de chiens, les plus frequentes, concernent majoritairement les enfants entre 1 et 13 ans. 
L’accident survient dans plus de la moitie des cas en absence de surveillance d’un adulte. Le siege des 
lesions varie en fonction de Page, la face etant plus touchee chez les nourrissons, les bras et les extremites 
chez I’adolescent et I’adulte. Les morsures ou griffures de chat concernent plus souvent les adultes, majo- 
ritairement des femmes. Elles sont souvent sous-estimees quant a leur risque evolutif alors que les agents 
infectieux transmis sont les memes que ceux du chien. 


Tableau 1. Principaux agents contact pathogenes transmis par mammifere 

Agent pathogene 

Maladie transmise 

Animal vecteur 

Traitement 

Pasteurella multocida 

Pasteurellose 

Canides, felides... 

Amoxicilline + acide 
clavulanique 

Bartonella henselae 

Maladie des griffes du chat 

Chat 

Azithromycine 

Spirillum minus 

Sodoku 

Rat 

Penicilline G 

Streptobaccillus 

moniliformis 

Streptobacillose 

Rat 

Penicilline G 

Leptospira spp. 

Leptospirose 

Rongeurs 

Amoxicilline 

Bacillus anthracis 

Charbon 

Moutons, bovins 

Doxycycline 

Erysipelothrix 

rhusiopathiae 

Erysipeloide (rouget du pore) 

Pore, poissons 

Penicilline G 

Francisella tularensis 

Tularemie 

Lievre, lapin et 
arthropodes 

Doxycycline 

Lyssavirus 

Rage 

Renard, canides, 
Chauve-souris et 
autres mammiferes 

Vaccin +/- serum 


364 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



53 Syndromes 

Infections par inoculation, morsures (hors rage et envenimations) 


SOMMAIRE 


® ® ( INDEX ) 


2. Principaux tableaux cliniques 

2.1. Morsures de chiens ou de chats 

2.1.1. Pasteurellose et germes apparentes 

Le tableau clinique le plus frequent est la surinfection apres morsure ou griffure de chien ou de chat. Les 
signes inflammatoires locaux sont intenses avec une douleur d’apparition rapide apres I’agression, dans les 
6 heures environ, avec rougeur, oedeme, ecoulement de serosite et parfois de pus. II existe frequemment 
une lymphangite et des adenopathies satellites. La fievre est inconstamment presente. En absence de prise 
en charge precoce, les complications sont regionales a type d’arthrite aigue, de phlegmon des gaines ou 
tenosynovite. Les infections systemiques (bacteriemie, meningite, endocardite) sont decrites sur des terrains 
immunodeprimes (ethylisme, diabete, corticotherapie...). Des arthrites sub-aigues ou des syndromes algo- 
dystrophiques peuvent s’observer. Le diagnostic est avant tout clinique reposant sur les circonstances de 
survenue, I’intensite du tableau local et I’incubation courte de quelques heures. II peut etre confirme par la 
mise en evidence de Pasteurella multocida, bacille a Gram negatif, apres ecouvillonnage de serosite ou du 
pus et par hemoculture. Le traitement utilise Pamoxicilline ou la doxycycline pendant 7 a 10 jours. 

2.1.2. Maladies des qriffes du chat 

2.2. Morsures de rongeurs 
2.2.1. Tularemie 

Due a Francisella tularensis, bacille a Gram negatif, I’infection tularemique est presente chez de nombreux 
rongeurs et lagomorphes. Elle se manifeste chez I’homme, apres une incubation moyenne de 7 jours, par une 
ulceration douloureuse avec suppuration au point de morsure et adenopathie satellite dans un contexte febrile 
(photo 1). Plus rares sont les formes septicemiques avec complications viscerales, notamment pulmonaires. 



Le diagnostic repose sur la serologie et la PCR. Le traitement consiste a administrer de la doxycycline (200 mg/j) 
ou de la ciprofloxacine (500 mg x 2/j), associees a un aminoside pendant 14 jours. 

2.2.2. Sodoku 

Transmis par la morsure de rat en Asie, du a Spirillum minus, le sodoku se manifeste apres 2 a 3 semaines 
d’incubation par un chancre d’inoculation ulcero-necrotique avec adenopathie satellite, exantheme generalise, 
cephalees, fievre (photo 2). Des endocardites sont decrites. Des evolutions fatales en I’absence de traitement 
sont connues. 
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Photo 2. Lesions cutanees de sodoku 



Le traitement fait appel a I’amoxicilline (2 g/j pendant 7 jours) ou la doxycycline (200 mg/j pendant 7 jours). 
2.2.3. Streptobacillose (ou Haverillose) 

Transmis par la morsure de rat sauvage en Amerique, du au Streptobacillus moniliformis, I’haverilliose se 
manifeste apres une semaine d’incubation par une eruption generalisee avec arthromyalgies (photo 3). Des 
endocardites, pneumonies, meningo-encephalites sont rapportees. 


Photo 3. Lesions cutanees de streptobacillose 

I , I 


Le traitement repose sur I’amoxicilline ou la doxycycline. 

2.2.4. Leptospiroses 

Si le principal mode de transmission de la leptospirose est la transmission de leptospires par les urines de 
rongeurs a travers une peau lesee ou une muqueuse lors d’une baignade en riviere, une morsure de rongeur 
peut etre contaminante. 


3. Conduite a tenir en cas de morsure par mammiferes 

3.1. Prise en charge locale de la plaie 

Les morsures animales sont des plaies contuses et potentiellement infectees. Elies necessitent un lavage abondant 
au serum physiologique ou a I’eau savonneuse puis I’application d’un antiseptique (ammonium quaternaire, derive 
iode, chlorhexidine). Les berges souillees sont parees, les zones de necrose sont excisees. Lexploration recherche 
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une lesion tendineuse, arterielle ou nerveuse. Uimportance de I’atteinte cutanee rend la fermeture dans des conditions 
d’asepsie parfois difficile. La suture est contre indiquee pour les plaies profondes ou vues tardivement. Les plaies de 
la face doivent etre suturees ou au moins rapprochees par des points separes pour des motifs esthetiques. Lantibio- 
therapie preemptive, c’est-a-dire au moment de la consultation initiate, n’est indiquee que dans certaines situations : 

- morsures a haut risque septique : plaies profondes et delabrees, atteinte articulaire ou osseuse, prise en 
charge tardive (> 24 h) ; 

- morsures de la main et morsures suturees de la face ; 

- terrain a risque (diabete, ethylisme, splenectomie...). 

L’association amoxicilline - acide clavulanique est prescrite pour une duree de 7 jours. En cas d’infection patente, de 
morsure vue tardivement, I’antibiotherapie est prolongee de 1 0 a 1 5 jours. En cas d’allergie aux betalactamines, la doxy- 
cycline est prescrite. Les risques evolutifs sont domines dans Pimmediat par les tenosynovites, phlegmons ou arthrites 
en cas d’absence, de retard ou d’inefficacite du traitement, et a distance par les syndromes algodystrophiques. 

3.2. Prevention du tetanos 

La prevention du tetanos est systematique. La couverture vaccinale de la population frangaise est insuffi- 
sante avec plus de 20 % d’individus mal proteges. La definition du caractere tetanigene d’une plaie ne fait 
pas I’objet d’un consensus. Devant le caractere aleatoire de I’interrogatoire, I’utilisation d’un test rapide de 
detection des anticorps antitetaniques permet d’eviter des vaccinations et surtout des immunoglobulines 
inutiles et couteuses. Cette procedure devrait justifier la revision des indications de la prevention antitetanique 
actuellement en vigueur (tableau 2). 


Tableau 2. Modalites de prevention du tetanos 

Statut de la vaccination 
antitetanique 

Morsures profondes ou multiples 

Morsures minimes 

Vaccination complete et 
certaine 



Dernier rappel < 5 ans 

0 

0 

Dernier rappel entre 5 et 10 ans 

1 rappel vaccinal 

0 

Dernier rappel > 10 ans 

1 rappel vaccinal + 1 amp. d’immunoglobulines 
humaines anti-tetaniques (interet du test rapide) 

1 rappel vaccinal 

Vaccination absente, 
incomplete ou douteuse 

1 injection vaccinale puis rappels a Ml et a 

M6 + 2 amp. d’immunoglobulines humaines 
anti-tetaniques (interet du test rapide) 

1 injection vaccinale 
puis rappels a Ml et 
a M6 


Recommandations aux voyageurs 

Lors d’un sejour en pays tropical, la plus extreme prudence est requise vis-a-vis des animaux mordeurs 
et/ou venimeux. Mieux vaut ne pas s’en approcher, jouer avec eux ou les provoquer. 

En cas de morsure ou de griffure, il faut immediatement laver abondamment a I’eau savonneuse, puis 
desinfecter meme si la plaie est de dimensions minimes. L’avis d’un personnel medical est ensuite 
indispensable pour juger de I’etat cutane et decider de la conduite a tenir (soins locaux, risque rabique, 
antibiotherapie). 

Etre a jour de sa vaccination antitetanique est primordial dans de telles circonstances. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/csr/delibepidemics/tularaemia/en/ 

http://emergency.cdc.gov/agent/tularemia/ 

http://www.cdc.gov/tularemia/ 
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Envenimations 


1. Introduction 

L’envenimation resulte de la penetration dans I’organisme d’une substance toxique a la suite d’une morsure 
ou d’une piqure par un animal possedant un appareil vulnerant specialise. Pratiquement tous les groupes 
zoologiques comportent des especes venimeuses qui peuvent etre responsables d’une envenimation 
potentiellement mortelle (tableau 1). 


Tableau 1. Animaux responsables d’accidents d’envenimation 

Groupes 

zoologiques 

Proportion des 
accidents 

Proportion relative 
de deces et letalite 
specifique 

Regions a risques eleves 

Insectes 

80 % 

6 % (0,03 %) 

Cosmopolite 

Serpents 

12 % 

90 % (3 %) 

Asie du Sud et du Sud-Est, Maghreb, 
Moyen-Orient , Afrique subsaharienne, 
Amerique du Sud, du Centre, du Nord, 
Australie 

Scorpions 

5 % 

2 % (0,3 %) 

Maghreb, Moyen-Orient, Mexique, 
Amerique du Sud, Inde, Afrique de I’Est 
et du Sud 

Araignees 

1 % 

< 1 % (?) 

Amerique du Sud, du Centre, du Nord, 
Australie 

Faune marine 

2 % 

< 1 % (?) 

Ocean Indien, Pacifique 


2. Envenimations par serpents 

Le risque est cosmopolite mais significativement plus eleve dans les regions tropicales. II concerne essen- 
tiellement les jeunes hommes mordus au cours des travaux champetres ; en consequence, plus de 95 % 
des morsures ont lieu en zone rurale. Cependant, le developpement des nouveaux animaux de compagnie 
(NAC) fait emerger un risque croissant de morsures par serpents venimeux hors de leur zone d’endemie, 
notamment dans les grandes metropoles comme Johannesburg, Mexico, Rio de Janeiro, Sao Paulo, Hong- 
Kong, Bangkok, Sydney, etc. 

Trois families sont responsables de la plupart des envenimations : 

- les viperides (viperes et crotales) dont le venin est inflammatoire, hemorragique, necrosant et parfois neu- 
rotoxique ; 

- les elapides (cobras ou najas, mambas, bongares, serpents corail, serpents marins) dont le venin est 
neurotoxique, rarement inflammatoire et necrosant (certains cobras africains et asiatiques), exceptionnel- 
lement hemorragique (elapides australiens) ; 

- les atractaspidides, famille africaine et proche-orientale de serpents fouisseurs, responsables d’un petit 
nombre de morsures ; leur venin est discretement inflammatoire, hemorragique et necrosant, mais forte- 
ment cardiotoxique (bloc auriculo-ventriculaire et ischemie cardiaque). 

2.1. Syndrome viperin 

Le plus souvent du a une envenimation viperine, ce syndrome peut s’observer apres la morsure de certains 
elapides. II est constitue par un syndrome inflammatoire local important, souvent systemique, parfois associe 
a une necrose tissulaire extensive. 
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Le syndrome inflammatoire est caracterise par une violente douleur qui irradie vers la racine du membre et 
se prolonge plusieurs jours, un oedeme dur et extensif, une ecchymose locale pouvant s’etendre autour de 
la morsure et une lymphangite associee a des adenopathies satellites (le venin diffuse dans I’organisme par 
voie lymphatique). La fievre peut etre presente, I’hyperleucocytose est elevee (jusqu’a 30 000 leucocytes par 
mm 3 de sang). 

L’cedeme peut conduire a une compression intracompartimentale pouvant entraTner un syndrome des loges 
et une ischemie musculaire risquant d’aboutir a des sequelles fonctionnelles graves. En pratique, cette even- 
tuality est rare meme lorsque I’oedeme est important et prolonge. La surveillance de Poedeme comprendra 
done, en I’absence de pouls en aval et lorsque cela est possible, une mesure des pressions intracomparti- 
mentales, un Doppler et une echographie des masses musculaires. 

La necrose peut apparaitre rapidement apres la morsure (2 a 4 heures), quoique plus generalement elle 
progresse au cours des jours qui suivent la morsure. A la suite d’une morsure de viperide, la necrose s’etend 
en surface et en profondeur entralnant un delabrement important (photo 1) ; elle se surinfecte souvent ou se 
complique d’une gangrene apres le maintien d’un garrot. Les elapides sont generalement responsables de 
necroses superficielles, peu extensives ne laissant pas de sequelle fonctionnelle. 


Photo 1. Necrose de la main 
chez un enfant apres morsure de vipere en 
Ouham-Pende - Republique Centrafricaine 

(Severine Gras, Hopital de Paoua, RCA) 



2.2. Syndromes hemorragiques 

Les syndromes hemorragiques sont consecutifs a Taction de plusieurs composants du venin : 

- des metalloproteases, ou hemorragines, qui endommagent I’endothelium vasculaire et provoquent une 
extravasation sanguine ; 

- des activateurs de la coagulation sanguine (activateur de la prothrombine, enzyme thrombinique) qui vont pro- 
voquer la formation d’un caillot, souvent anormal, et la consommation des facteurs naturels de la coagulation ; 

- des activateurs de la plasmine et des proteases qui vont entraTner une fibrinolyse primitive precoce. 

Les troubles de la coagulation se traduisent d’abord par des signes biologiques (effondrement du fibrino- 
gene et du taux de prothrombine, thrombopenie, apparition de D-dimeres et de produits de degradation de 
la fibrine) apparaissant 1 a 2 heures apres la morsure. Sur le terrain, on a recours au test de coagulation sur 
tube sec (TCTS) qui consiste a verifier la coagulability du sang par prelevement d’un ou deux ml de sang 
dans un tube en verre : normalement le caillot se forme en 20 minutes. Apres une morsure de vipere, le sang 
reste incoagulable ou le caillot est incomplet et friable au bout de 30 minutes. 

Cliniquement, les alterations de I’endothelium vasculaire par les hemorragines se traduisent par des saigne- 
ments locaux prolonges pouvant persister 10 a 12 jours apres la morsure au niveau des traces de crochets, 
par des trainees de lymphangite le long du membre mordu, par un purpura plus ou moins etendu. Parfois les 
saignements surviennent au niveau des cicatrices recentes, voire des muqueuses. Enfin, les hemorragines 
sont a I’origine de phlyctenes volumineuses ainsi que de I’extension de I’cedeme (photo 2). 
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Photo 2. Syndrome inflammatoire et 
hemorragique apres morsure d’Echis ocellatus 
(Viperide) au Nord Cameroun 

(Jean-Philippe Chippaux, Hopital de Poli, Cameroun) 


En outre, un syndrome hemorragique systemique, du a la consommation des facteurs de la coagulation 
sanguine par les activateurs du venin, peut se manifester dans les heures ou les jours qui suivent la morsure 
par une afibrinogenemie et des hemorragies diffuses cutanees, muqueuses et/ou viscerales. 

Quelques rares viperides, Bothrops lanceolatus de Martinique, Daboia russelii d’Asie du Sud et du Sud- 
Est, peuvent etre responsables d’un syndrome de coagulation intra-vasculaire dissemine se compliquant 
d’infarctus visceraux (cerebral, cardiaque, renal, etc.) dont le pronostic est reserve en I’absence d’immuno- 
therapie precoce. 

2.3. Syndrome cobra'i'que 

Generalement lie a une morsure d’elapide, on le rencontre egalement apres la morsure de certains viperides. 

La morsure d’elapide est generalement indolore et depourvue de signe inflammatoire. Dans les minutes qui 
suivent la morsure, apparaissent une anesthesie locale et des paresthesies a type de picotements ou de 
fourmillements qui remontent vers la racine du membre. 

La paralysie flasque, parfaitement similaire a une curarisation, est progressive. Elle apparaTt en une trentaine 
de minutes et debute par les nerfs craniens. Elle commence par des acouphenes, des phosphenes et une 
dysgueusie. La ptose palpebrale bilaterale est pathognomonique du syndrome cobra'i'que et s’accompagne 
d’une paralysie des masseters qui se traduit par un rictus (photo 3). Elle est suivie par une dysphonie, 
puis une dyspnee qui s’aggrave rapidement. En I’absence de traitement, la mort survient dans un tableau 
d’asphyxie due a la paralysie des muscles respiratoires, associee a une baisse de la vigilance mais sans 
restriction de la conscience. 
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Photo 3. Syndrome cobrai’que apres morsure de 
Naja en Guinee Forestiere - Republique de Guinee 

(Cellou Balde, Institut Pasteur de Guinee, Kindia, Guinee) 






Chez certaines especes (bongares, elapides marins et crotales americains), on peut observer des myalgies 
qui apparaissant dans I’heure qui suit la morsure ; une myoglobinurie massive, accompagnee d’une elevation 
spectaculaire des CPK, peut entraTner une insuffisance renale 3 a 8 heures apres la morsure. 

Enfin, le syndrome muscarinique (sueurs abondantes, sialorrhee, larmoiement, myosis, douleur abdominale, 
diarrhee et vomissements) est observe en Afrique apres une morsure de mamba (photo 4). Accompagne de 
fasciculations et de crampes douloureuses, il precede le syndrome cobrai'que. 



Photo 4. Syndrome cobrai'que associe a un 
syndrome muscarinique apres morsure de 
Dendroaspis polylepis en Guinee Forestiere - 
Republique de Guinee 

(Cellou Balde, Institut Pasteur de Guinee, Kindia, Guinee) 


La projection de venin dans I’oeil est douloureuse ; elle declenche une hyperhemie conjonctivale persistante 
et, parfois, I’apparition d’un chemosis. La douleur est intense et accompagnee d’une photophobie. 

2.4. Immunotherapie 

L’immunotherapie est le seul traitement etiologique connu. Elle utilise des anticorps specifiques developpes 
chez le cheval (exceptionnellement le mouton). L’utilisation de fragments d’immunoglobulines G (F(ab’) 2 ) hau- 
tement purifies limite considerablement le risque de choc anaphylactique (< 1 %o des patients). Les allergies, 
en principe benignes, ou la maladie serique sont peu frequentes (< 5 % des patients), du moins lorsque le 
produit est correctement purifie et conserve. 

L’administration sera effectuee le plus tot possible apres la morsure, toujours par voie veineuse (intravei- 
neuse directe ou perfusion selon le degre de gravite et Pequipement). On utilisera un antivenin approprie 
(tableau 2), en fonction des disponibilites. La dose depend de la gravite des symptomes, du retard de traite- 
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ment, de la specificite et du titre protecteur de I’antivenin. Generalement la dose est croissante : 1 ampoule 
pour un syndrome inflammatoire quelle que soit son importance, 2 ampoules en presence de troubles de la 
coagulation, cliniques ou biologiques, 4 ampoules en cas d’envenimation atropisme neurologique. 


Tableau 2. Principaux serums anti-ophidiens polyvalents 

Region couverte 

Nom de I’antivenin 

Especes couvertes 

[Paraspecificite 

confirmee] 

Fabricant 

Proche-Orient 

Viper Venom Antitoxin, 
European® 

Vipera ammodytes, Vipera 
berus, [Vipera aspis, 
Macrovipera lebedna, Vipera 
ursinii, Montivipera xanthina] 

Institute of Immunology, 

Zagreb, Croatie 

Proche-Orient 

Viper FAV® 

Vipera aspis, Vipera berus, 
Vipera ammodytes 

Sanofi Pasteur, Lyon, France 

Proche-Orient 

ViperaTab® 

Vipera aspis, Vipera berus, 
Vipera ammodytes 

MicroPharm Ltd, Newcastle 
Emlyn, Grande Bretagne 

Maghreb 

Moyen-Orient 

Polyvalent Snake Antivenom® 

Bids arietans, Cerastes 
cerastes, Echis carinatus, 

Echis coloratus, Naja haje, 
Walterinesia aegypda, [Bids 
gabonica, Naja melanoleuca] 

National Antivenom & 

Vaccine Production, Riyadh, 
Arabie Saoudite 

Maghreb 

Moyen-Orient 

Favirept® 

Bids arietans, Cerastes 
cerastes, Echis leucogaster, 
Macrovipera deserd, Naja 
nigricollis, Naja haje 

Sanofi Pasteur, Lyon, France 

Afrique subsaharienne 

SAIMR Polyvalent Antivenom® 

Bids arietans, Bids gabonica, 
Hemachatus haemachatus, 

Naja annulifera, Naja 
melanoleuca, Naja 
nivea, Naja mossambica, 
Dendroaspis angusdceps, 
Dendroaspis jamesoni, 
Dendroaspis polylepis 

South African Vaccine 
Producers, Johannesburg, 
Afrique du Sud 

Afrique subsaharienne 

FAV Afrique® 

Bids arietans, Bids gabonica, 
Echis leucogaster, Echis 
ocellatus, Naja melanoleuca, 
Naja nigricollis, Dendroaspis 
viridis, Dendroaspis jamesoni 

Sanofi Pasteur, Lyon, France 

Afrique subsaharienne 

Antivipmyn Afrique® 

Bids arietans, Bids gabonica, 
Echis leucogaster, Echis 
ocellatus, Naja melanoleuca, 
Naja nigricollis, Dendroaspis 
viridis, Dendroaspis jamesoni 

Sanofi Pasteur, Lyon, France 

Amerique du Nord 

CroFab (Polyvalent crotalid 
antivenom)® 

Crotalus atrox, Crotalus 
adamanteus, Crotalus 
scutulatus, Agkistrodon 
piscivorus 

Protherics Inc, Nashville, USA 

Amerique du Sud et 
du Centre 

Soro antibotropico-crotalico® 

Bothrops jararaca, Bothrops 
jararacussu, Bothrops 
alternatus, Bothrops 
neuwiedi, Bothrops moojeni, 
Crotalus durissus 

Instituto Butantan, Sao Paulo, 
Bresil 


• •• 
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Tableau 2. Principaux serums anti-ophidiens polyvalents 

Region couverte 

Nom de I’antivenin 

Especes couvertes 

[Paraspecificite 

confirmee] 

Fabricant 

Amerique du Sud et du 

Centre 

Polyvalent antivenom® 

Bothrops asper, Crotalus 
durissus, Lachesis 
stenophrys, [Atropoides 
nummifer, Cerrophidion 
godmani, Porthidium sp., 
Bothriechis sp., Agkistrodon 
bilineatus] 

Instituto Clodomiro picado, 

San Jose, Costa Rica 

Amerique du Sud, du Centre 
et du Nord 

Antivipmyn Tri® 

Crotalus sp., Bothrops sp., 
Lachesis sp., Sistrurus sp., 
Agkistrodon sp. 

Instituto Bioclon, Mexico, 
Mexique 

Amerique du Sud du Centre 
et du Nord 

Coralmyn® 

Micrurus sp. 

Instituto Bioclon, Mexico, 
Mexique 

Asie du Sud 

Snake antivenin I.P.® 

Naja naja, Bungarus 
caeruleus, Daboia russelii, 

Echis carinatus 

Haffkine Bio-Pharmaceutical 
Co. Ltd., Mumbai, Inde 

Asie du Sud 

Sll Polyvalent Antisnake 

Venom Serum® 

Naja naja, Bungarus 
caeruleus, Daboia russelii, 

Echis carinatus, [Bungarus 
fasciatus, Bungarus 
ceylonicus, Ophiophagus 
hannah, Trimeresurus sp.] 

Serum Institute of India Ltd, 
Pune, Inde 

Asie du Sud 

Polyvalent Snake Antitoxin 
Asia® 

Naja naja, Bungarus 
caeruleus, Daboia russelii, 

Echis carinatus 

Bharat Serums & Vaccines 

Ltd, Mumbai, Inde 

Australie Pacifique 

Polyvalent snake antivenom® 

Oxyuranus scutellatus, 
Acantophis antarticus, 

Notechis scutatus, 

Pseudechis autralis, 
Pseudonaja textilis, 

[Austrelaps superba, 

Oxyuranus microlepidotis, 
Pseudechis papuanus, 
Pseudonaja affinis, 

Pseudonaja nuchalis] 

CSL Limited, Parkville, 

Victoria, Australie 

Australie Pacifique 

Sea snake antivenom® 

Notechis scutatus, Enhydra 
schistosa, [cet antivenin 
couvre de nombreuses 
especes d’elapides marins] 

CSL Limited, Parkville, 

Victoria, Australie 


Line evaluation clinique et si possible biologique seront faites 3, 6, 12 et 24 heures apres la premiere injection, 
puis toutes les 24 heures. L’administration d’antivenin sera renouvelee en cas de persistance ou d’apparition 
de saignements (2 ampoules) ou de signes neurologiques physiques (4 ampoules). 

Les hemorragies s’arretent generalement rapidement apres I’administration d’antivenin. La reponse au traite- 
ment est plus incertaine en cas d’envenimation neurologique ou de necrose. 

2.5. Traitement symptomatique 

La douleur sera traitee par des antalgiques choisis en fonction de son intensity : paracetamol, codeine, 
tramadol, morphiniques... En cas de persistance de la douleur ou d’echec des morphiniques, on envisagera 
une anesthesie loco-regionale. 
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Les anti-inflammatoires semblent peu efficaces. De plus, le risque d’aggravation du syndrome hemorragique 
contre-indique les anti-inflammatoires steroidiens. L’abstention apparaft done preferable. 

Les traitements substitutifs (transfusion sanguine, administration de plasma frais congele, de plaquettes ou 
de culots d’hematies, fibrinogene) s’averent inefficaces et meme contre-performants tant que I’immunotherapie 
n’a pas neutralise le venin. Ils ne seront done pratiques que 30 minutes apres I’administration d’antivenin 
approprie a dose suffisante. 

L’indication chirurgicale est delicate. Devant un oedeme imposant et I’absence de pouls distaux, on mesurera 
le benefice incertain d’une aponevrotomie par rapport aux risques eleves d’hemorragies et de surinfections. 
En effet, I’experience montre que les interventions chirurgicales n’empechent generalement pas les complications 
ischemiques et les sequelles esthetiques et fonctionnelles. Cependant en cas de necrose, il est indispensable de 
faire appel a la chirurgie, souvent iterative. 

La paralysie des muscles respiratoires necessite une ventilation assistee qui peut se prolonger plusieurs 
semaines. L’administration de neostigmine a ses partisans mais reste tres controversee ; en revanche, 
I’atropine soulage le syndrome muscarinique en cas d’envenimation par mamba. 

II sera toujours verifie le statut vaccinal pour prevenir un tetanos . 


3. Envenimations par scorpions 

Le scorpionisme existe dans le monde entier mais connait une exacerbation particuliere dans quelques 
regions du monde (tableau 1). 

L’ensemble de la population est concernee. Les piqures predominent a domicile, en periode estivale et la 
nuit. Bien que plus frequentes en zones rurales, une proportion importante survient en milieu urbain. Le 
jeune enfant est particulierement vulnerable, ce qui explique que la plupart des deces sont observes chez 
les moins de 5 ans. 

3.1. Clinique 

L’envenimation evolue rapidement. La douleur est immediate, intense, persistant jusqu’a 24 heures. Dans 
la majorite des cas, elle constitue le seul symptome d’envenimation avec, parfois, une ecchymose et un 
cedeme discret. Selon les auteurs, on distingue 3 ou 4 stades cliniques (tableau 3). La periode critique se 
situe entre la troisieme et la douzieme heure, pendant laquelle le risque d’une aggravation (passage a un 
stade superieur) est majeur. Les complications cardiovasculaires semblent plus frequentes avec les scor- 
pions de I’ancien monde (Androctonus, Leiurus, Buthus) et ceux d’Amerique du Sud (Tityus), alors qu’avec 
les especes d’Amerique du Nord ( Centruroides ), ce seront davantage des complications neurologiques 
(agitation, convulsions) qu’il faut redouter. 

On observe une hyperglycemie (> 2 g/l) et une hyperleucocytose (20000 a 40 000 elements/mm 3 ). L’elevation 
des CPK et de la troponine I seriques traduit le retentissement cardio-vasculaire de I’envenimation. 
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Tableau 3. Stades cliniques de I’envenimation scorpionique 

Stades 

Symptomes cliniques 

Traitement 

1 (= la) 

Envenimation locale : douleur, ecchymose et 
oedeme discrets 

Antalgique, disinfection locale + 
surveillance constante 

II (= lb) 

Envenimation benigne : envenimation locale + 
agitation, febricule, sueurs, nausees, variations 
de la pression arterielle dans les limites de la 
normale 

Idem + traitement symptomatique 
Administration d’un antivenin a 
envisager surtout chez le jeune enfant 

III (= II) 

Envenimation grave : envenimation locale + 
syndrome muscarinique (sueurs, sialorrhee, 
vomissements, diarrhee, douleur epigastrique, 
bradycardie, encombrement pulmonaire), 
priapisme, hypotension, dyspnee 

Idem 

Administration d’un antivenin fortement 
recommandee 

IV (= III) 

Envenimation mettant en jeu le pronostic vital : 
collapsus cardiovasculaire, oedeme aigu des 
poumons, insuffisance cardiaque gauche avec 
reduction de la fraction d’ejection systolique, 
troubles de la conscience 

Idem 

Reanimation, soins intensifs 


3.2. Immunotherapie 

L’administration de serum antivenimeux doit etre la plus precoce possible et uniquement par voie veineuse 
(tableau 4). La reponse au traitement est rapide (< 30 minutes, disparition des signes en 4 heures environ), ne 
necessitant qu’exceptionnellement le renouvellement de I’administration d’antivenin. Elle permet de raccourcir 
significativement la duree d’hospitalisation (1 a 2 jours dans les envenimations graves au lieu de 5 a 10 jours 
avec le seul traitement symptomatique). 
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Tableau 4. Principaux serums anti-scorpioniques 

Region 

couverte 

Nom du serum 
antivenimeux 

Especes couvertes 
[Paraspecificite confirmee] 

Fabricant 

Maghreb 

Moyen-Orient 

Polyvalent 

Scorpion 

Antivenom® 

Leiurus quinquestriatus, 

Androctonus crassicauda, 

[Buthacus arenicola, Hottentotta 
minax, Buthus occitanus, 
Androctonus amoreuxi] 

National Antivenom & 

Vaccine Production, Riyadh, 
Arabie Saoudite 

Maghreb 

Moyen-Orient 

Scorpifav® 

Leiurus quinquestriatus, 

Androctonus australis, Buthus 
mardochei 

Sanofi Pasteur, Lyon, France 

Afrique 

subsaharienne 

SAIMR 

Scorpion 

Antivenom® 

Parabuthus transvaalicus 

South African Vaccine 
Producers, Johannesburg, 
Afrique du Sud 

Asie du Sud 

Scorpion 

Venom 

Antiserum® 

Mesobuthus tamulus 

Haffkine Bio-Pharmaceutical 
Co 

Amerique du 
Nord 

Alacramyn® 

Centruroides elegans, Centruroides 
noxius, Centruroides limpidus, 
Centruroides sculpturatus, 
Centruroides suffusus, 

Centruroides exilicauda 

Instituto Bioclon, Mexico, 
Mexique 

Amerique du 

Sud 

Soro 

antiscorpionico® 

Tityus bahiensis, Tityus serrulatus, 
[nombreuses especes de Tityus] 

Instituto Butantan, 

Sao Paulo, Bresil 

Amerique du 

Sud 

Antiveneno 

Escorpion® 

Tityus trivitattus 

Instituto Nacional de 
Produccion de Biologicos 
Carlos G. Malbran, Buenos 
Aires, Argentine 


3.3. Traitement symptomatique 

La douleur peut etre attenuee par les antalgiques usuels (salicyles, paracetamol, codeine, tramadol, anesthesie 
locale lorsque la piqure se situe a une extremite) ou refroidissement local (filet d’eau, vessie de glace, refri- 
gerants). 

L’insuffisance cardiaque sera traitee par sympathicomimetique (dobutamine). 

L’cedeme pulmonaire peut beneficier d’antihypertenseurs comme la prazosine ou le captropril. 

Les troubles neurologiques seront calmes par benzodiazepine. 

On assurera le maintien des grandes fonctions vitales : oxygenotherapie, remplissage vasculaire, surveil- 
lance continue des parametres hemodynamiques, prise en charge des eventuelles complications. 


4. Envenimations par araignees 

Les morsures d’araignees sont rares bien que dans certaines parties du monde comme lAmerique latine ou 
I’Australie, elles se revelent relativement frequentes. Elies ont generalement lieu a domicile. Selon, I’espece, 
differents syndromes sont observes relevant le plus souvent d’un traitement symptomatique. Toutefois, les 
envenimations graves doivent etre traitees par immunotherapie. 
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4.1. Syndromes neurologiques 

La morsure de Latrodectus (= veuve noire), araignee cosmopolite plus frequente en Amerique et a Mada- 
gascar, est peu ou pas douloureuse et inflammatoire. Partant de la morsure et des ganglions lymphatiques 
proches du siege de la morsure, la douleur croit progressivement et s’etend a tout le corps jusqu’a devenir 
insupportable et entramer une agitation pouvant aller jusqu’a des convulsions et des reactions psychiques 
(hallucinations, confusion, voire psychose). Elle s’accompagne d’une dyspnee et d’un syndrome muscarinique : 
sialorrhee, hypersudation, nausees, vomissements, douleur epigastrique et troubles de la deglutition. 

Le traitement symptomatique comprend des myorelaxants centraux (methocarbamol) et des benzodiaze- 
pines. L’analgesie par opiaces sera eventuellement proposee en cas de douleurs violentes. 

L’envenimation par la mygale Atrax robustus en Australie se traduit par une douleur vive irradiante, un syn- 
drome muscarinique associe a des fasciculations et crampes musculaires diffuses et une dyspnee qui peut 
evoluer vers un deces par asphyxie. 

4.2. Syndromes necrotiques 

Les morsures de Loxosceles, araignee cosmopolite mais plus frequente en Amerique, passent souvent ina- 
pergues. Localement, I’oedeme et I’erytheme surviennent en quelques minutes. La douleur se developpe 
tardivement en meme temps qu’un oedeme indure, entoure d’une zone ecchymotique, accompagne parfois 
d’un rash cutane, de fievre et de cephalees. Une necrose cutanee extensive se developpe apres deux ou 
trois jours chez plus de la moitie des patients (photo 5). La symptomatologie reste locoregionale chez 87 % 
des patients. Le loxoscelisme cutaneo-visceral represente 13 % des cas. II se traduit par une hemolyse 
intravasculaire avec un ictere, une oligurie suivie d’une hemoglobinurie et un etat de choc. Ce tableau peut 
evoluer vers une insuffisance renale aigue. La necrose locoregionale peut se compliquer et evoluer vers une 
rhabdomyolyse. 

Le traitement symptomatique comporte une disinfection locale associee a des corticoides ou de la dapsone, 
puis eventuellement la chirurgie, une fois la necrose stabilisee. 



Photo 5. Necrose par morsure de Loxosceles, 
Mexique 

(Carmen Sanchez, Centro Medical Nacional « La Raza », 
IMMSS, Mexico) 


4.3. Immunotherapie 

L’immunotherapie a un effet spectaculaire, calmant la douleur en quelques minutes et les autres symptomes 
en quelques heures. 

Plusieurs antivenins contre Latrodectus sont fabriques : Black Widow Spider Antivenin® (Merck, USA), Red 
Back Spider Antivenom® (CSL, Australie), Aracmyn Plus®, Instituto Bioclon, Mexique. 

Les antivenins contre Loxosceles sont fabriques en Amerique latine : Anti-aracnidico®, Instituto Butantan et 
Reclusmyn®, Instituto Bioclon, Mexique. Ce dernier est prepare a partir d’une enzyme recombinante. 
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Avant I’utilisation de I’antivenin contre Atrax robustus, (Funnel-Web Spider Antivenom®, CSL, Australie), 
la mortality par morsure etait elevee. 


5. Piqures d’insectes 

Les piqures d’insecte sont frequentes sous toutes les latitudes. Elies exposent a deux sortes de risques : 
I’allergie, quel que soit le nombre de piqures si le sujet a ete sensibilise au venin, et I’envenimation en cas de 
piqures multiples, meme en I’absence de sensibilisation prealable. 

En outre, le contact avec certaines chenilles tropicales ( Lonomia sp. en Amerique du Sud) peut provoquer 
des envenimations systemiques graves. 

5.1. Allergies 

II s’agit d’une hypersensibilite de type I immediate dont la manifestation la plus grave est le choc anaphylac- 
tique, potentiellement mortel. Generalement, les troubles cliniques se limitent au grade I (erytheme, urticaire) 
et II (chute de la pression arterielle, tachycardie, dysphagie, toux, dyspnee). Les grades III (defaillance multi- 
viscerale) ou IV (arret circulatoire, spasme bronchique, cedeme aigu du poumon) sont rares. 

5.2. Envenimations 

Le diagnostic est oriente par le nombre de piqures qui doit etre superieur a plusieurs dizaines, sauf dans le 
cas de certaines guepes (frelons) qui peuvent entrainer des envenimations a partir de 10 ou 20 piqures chez 
le jeune enfant. 

Cliniquement, en dehors du syndrome inflammatoire plus marque, la symptomatologie est similaire a celle 
d’une allergie de grade III, voire IV. De plus, 24 a 48 heures apres les piqures, peut survenir une insuffisance 
renale aigue. 

Le venin de Lonomia contient plusieurs substances agissant sur la coagulation sanguine. Le contact est 
douloureux et des ecchymoses apparaissent immediatement autour de la zone de contact, puis s’etendent 
rapidement. Un syndrome hemorragique systemique survient en quelques heures. II peut se compliquer par 
une insuffisance renale et/ou des hemorragies cerebrales invalidantes ou fatales. 

5.3. Prise en charge 

Le traitement du choc anaphylactique est I’adrenaline (0,3 a 0,5 mg) en intramusculaire. Les atteintes de grade I 
et II relevent des antihistaminiques ou des glucocorticoides. 

Le traitement de I’envenimation ne sera pas tres different de celui des allergies de grade I et II ; on favorisera la 
diurese tout en surveillant I’equilibre electrolytique. Un antivenin contre le venin d ’Apis mellifera est en cours 
de developpement au Bresil, en raison des frequentes attaques d’abeilles africanisees (variete d’abeilles 
resultant du croisement d’abeilles europeennes et africaines effectue au Bresil en 1956 pour ameliorer leur 
productivity et leur resistance). 

En cas d’envenimation par Lonomia, I’utilisation d’aprotinine et d’acide-aminocaproi'que est controversee 
en raison de resultats contradictoires. En revanche, les traitements substitutifs (plasma frais congele, culot 
globulaire, fibrinogene) se sont reveles inefficaces. II existe un serum anti Lonomia (Institute Butantan, Bresil) 
qui semble efficace s’il est administre precocement (moins de 48 heures), c’est-a-dire avant I’apparition des 
complications. 


6. Envenimations par la faune marine 

La faune marine est tres diversifiee et plusieurs groupes zoologiques peuvent etre impliques dans une envenimation. 
Dans tous les cas, il convient de sortir la victime de I’eau et de lui enlever sa combinaison de plongee s’il en porte une. 

6.1. Envenimations par poissons 

De nombreux poissons (rascasse, poisson-pierre, poisson-chat) sont pourvus d’arretes vulnerantes capables 
d’inoculer un venin. Les raies ont un aiguillon a la base de la queue. 
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La douleur est immediate, rapidement intense. Avec les raies sud-americaines, elle peut meme etre synco- 
pale. La plaie est pale, indolore et entouree d’une zone ecchymotique hyper algique. Un cedeme s’y adjoint 
tres rapidement. Les signes generaux ne sont pas specifiques : vertiges, malaise general et syndrome vagal 
consequence de la douleur. Le risque vital concerne essentiellement les enfants. 

Le traitement le plus efficace est de provoquer un choc thermique : apres avoir chauffe sans le bruler le 
siege de la piqure (cigarette, seche-cheveux a quelques centimetres de la plaie en fonction de la tolerance 
du patient) on applique une source de froid (glace, recipient glace). 

II existe un antivenin contre les piqures de poisson-pierre (Stonefish Antivenom®, CSL, Australie). Cependant, 
il est tres difficile de s’en procurer et il est cher. 

6.2. Envenimations par meduses 

Le contact avec les filaments d’une meduse est un accident frequent le long de la plupart des cotes. 

II se manifeste par une decharge electrique puis une brulure persistante. En general, I’erytheme est immediat 
et limite aux zones de contact avec les filaments (photo 6). L’evolution spontanee se caracterise par un retour 
a la normale en quelques heures, quelquefois suivie par I’apparition de phlyctenes, puis de necrose, souvent 
avec une cicatrisation de mauvaise qualite (lesions pigmentees definitives). 



Photo 6. Brulure par meduse, Senegal 

(Jean-Philippe Chippaux, Centre IRD de Hann, Dakar, Senegal) 


Certaines meduses du Pacifique ou de I’Ocean Indien provoquent des envenimations systemiques associant 
reactions inflammatoire et adrenergique. L’envenimation debute par une douleur intense accompagnee d’une 
reaction inflammatoire. Puis, en quelques minutes surviennent un collapsus cardio-vasculaire par vasodilatation 
et une insuffisance cardiaque aigue aboutissant a une asystolie pouvant evoluer vers une apnee brutale, un 
cedeme aigu des poumons et, ulterieurement, une insuffisance renale aigue. 

Le traitement vise a enlever les tentacules avant qu’elles n’aient injecte leur venin. Apres ringage abondant a I’eau 
de mer pour eviter I’eclatement des cellules urticantes par choc osmotique, on saupoudre les lesions de sable 
sec qui piegera les cellules venimeuses. L’emplatre constitue par le sable humide sera racle delicatement 
a I’aide d’un carton souple. Les plaies seront desinfectees et traitees localement par topique cicatrisant. 
En Australie, il existe un antivenin (CSL Box jellyfish antivenom®, CSL, Australie) contre Chironex fleckeri et 
Chiropsalmus quadrigatus (guepes de mer). 

6.3. Envenimations par cones 

Les cones sont des coquillages tres apprecies des collectionneurs et la piqure survient lors de leur collecte, 
le plus souvent en plongee. 

La lesion est punctiforme, entouree d’un erytheme se transformant rapidement en ecchymose circonscrit 
par un cedeme local. La paresthesie locale (engourdissement, brulure) s’etend a tout le membre, voire a 
I’ensemble du corps. L’atteinte neurologique est caracterisee par une incoordination motrice suivie d’une 
paralysie progressive avec atteinte des nerfs craniens, evoluant vers une paralysie diaphragmatique en une 
ou deux heures. La convalescence peut durer 3 semaines. 

Le venin est thermostable et le traitement est symptomatique. 
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7. Conclusion 

Les envenimations generent une angoisse chez la victime et son entourage, et parfois jusqu’au personnel 
soignant souvent desempare faute d’experience et de protocole therapeutique simple. II taut rappeler la 
grande frequence des morsures de serpents sans inoculation de venin et des envenimations sans gravite 
quelle que soit I’espece responsable. 

Les techniques de reanimation moderne ont considerablement ameliore le pronostic vital. Des progres 
restent a faire neanmoins dans la prise en charge des lesions locales qui evoluent encore trap souvent vers 
des sequelles invalidantes. 

Les envenimations patentes beneficieront d’une immunotherapie chaque fois que cela sera possible. Les 
antivenins actuels sont efficaces et remarquablement bien toleres, ce qui permet des indications et une 
utilisation tres larges. 


Recommandations aux voyageurs 

Des serums antivenimeux sont disponibles dans de nombreux pays tropicaux en cas de morsures par 
des serpents ou des piqures par des scorpions ou des araignees. Leurs indications sont bien codifiees en 
fonction des especes venimeuses et leur usage sans discemement par les voyageurs eux-memes n’est 
pas recommande. De plus, ces vaccins sont a conserver au frais (+ 4 degres), ont une duree de validite 
limitee et sont rapidement alteres par la temperature ambiante. 

Envenimations par serpents 

Sauf imprudence, le voyageur est tres peu expose au risque de morsures de serpents qui vivent 
essentiellement en zones rurales. Toujours eclairer son chemin si necessity d’une marche nocturne, porter 
des chaussures fermees ou mieux, montantes, faire du bruit avec un baton. De jour, ne pas explorer des 
excavations du sol ou des arbres. 

Envenimations par scorpions 

Les scorpions chassent la nuit en ne piquant que s’ils sont deranges ou surpris. Ne pas deplacer de fagon 
intempestive les pierres avec les mains ou les pieds nus. En cas de bivouac, inspecter les tapis de sol des 
tentes, secouer energiquement les chaussures et les vetements avant de s’habiller, sinon les placer dans 
un sac ou un container etanches. 

Envenimations par araignees 

En zone exposee, il faut dormir sous moustiquaire car les araignees sont surtout actives la nuit. Bien 
eclairer les latrines. 

Envenimations par insectes 

Au-dela des reactions allergiques qui peuvent etre traitees par un antihistaminique (cetirizine ou ZIRTEC®) 
ou un glucocorticoide (prednisolone ou SOLUPRED®) ; les envenimations vraies necessitent, en cas de 
choc anaphylactique, I’appoint d’adrenaline (0,3 a 0,5 mg) en intramusculaire (ou sous-cutanee), type 
ANAHELP® (conservation au refrigerateur ou, 2 a 3 semaines a temperature ambiante, a I’abri de la lumiere). 
En particulier, le voyageur se connaissant allergique a des piqures d’insectes, doit veiller a la presence de 
ces medicaments dans sa trousse medicale. 

Envenimations par la faune marine 

Interroger les habitants et particulierement les pecheurs locaux sur les dangers possibles. Marcher 
chausse en eau profonde ou sur les recifs pour eviter les piqures des poissons venimeux, caches. Eviter 
les blessures par coraux et le contact avec les meduses. 

Les cones vivants doivent tous etre consideres comme suspects bien qu’inegalement venimeux. S’abstenir 
de les manipuler. 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Envenimations en general : 

http://www.toxinology.com/ 

Sur les serpents : 

http://www.emedicinehealth.com/snakebite/article_em.htm 

http://www.who.int/bloodproducts/snake_antivenoms/en/ 

Sur les scorpions : 

http://emedicine.medscape.com/article/168230-overview 

Sur la faune marine : 

http://www.ncemi.org/cse/cse1022.htm 
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Infections de la peau et des tissus mous 


1. Infections cutanees bacteriennes 

Les dermatoses bacteriennes sont le plus souvent d’origine streptococcique ou staphylococcique mais elles 
peuvent etre dues a de tres nombreux autres genres et especes (tableau 1). Ces pyodermites sont les plus 
communes des dermatoses infectieuses en milieu tropical. Elles sont d’origine streptococcique ou staphylo- 
coccique. Schematiquement, on peut distinguer les infections a point de depart folliculaire, plutot d’origine 
staphylococcique et les infections non folliculaires, d’origine streptococcique ou staphylococcique. 

Elles sont a differencier des exanthemes febriles . phenomenes vasculaires ou immunitaires en relation avec des 
infections generates plus souvent virales que bacteriennes. Au cours des bacteriemies, des pustules cutanees 
peuvent etre observees et la bacterie en cause peut y etre identifiee (voir les chapitres « Syndromes septigue, 

choc septigue, bacteriemie » « Endocardites » et « Meningites »). 


Tableau 1. Agents pathogenes responsables des infections cutanees bacteriennes localisees 

fmvcobacteries et 1ST exclues) 

Infections cutanees 

Bacterie(s) responsable(s) 

Impetigo 

Streptocoques du groupe A et/ou S. aureus 

Folliculite superficielle 

Folliculite profonde 

S. aureus +++ ; BGN dont colibacilles (modifications flore 
cutanee) ; Pseudomonas aeruginosa (nosocomial) 

Furoncle, anthrax, sycosis 

S. aureus 

Ecthyma 

Streptocoques du groupe A, S. aureus 

Erysipele 

Streptocoques du groupe A 

Dermohypodermite bacterienne 

Fasciite necrosante 

Streptocoques (A, B, C, anaerobies), S. aureus, BGN 
(immunodeprime, enfant) 

Gangrene gazeuse 

Anaerobies : Clostridium perfringens, Bacteroides sp., 
Peptostreptococcus. . . 

Lymphangite 

Streptocoques du groupe A ou S. aureus 

Erysipeloide (maladie du rouget du porc) (2) 

Erysipelothrix rhusiopathiae 

Charbon (1i2) 

Bacillus anthracis 

Pasteurellose : ulceration, fistulisation, 
cellulite, lymphangite, necrose, abces 

Pasteurella multocida, P. canis 

Mycetome (1) 

Agents des mycetomes 

Treponematoses (1) : pian, bejel 
(ou treponematose endemique), 
carate (ou pinta) 

Treponemes : T. pallidum pertenue (pian), 

T. pendemicum (bejel), T. carateum (carate) 

Abces cutane, ulceres, cellulites, 
lymphangite nodulaire 

Nocardia sp. 

Diphterie cutanee 

Erythrasma 

Cellulites, purpura, abces, necrose 

Corynebacterium diphteriae 

Corynebacterium minutissimum 

Corynebacteries du groupe JK 

Infections localisees et lesions 
surinfectees. Morve 

Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas mallei 


(1) Repartition geographique limitee ; (2) Maladie d’inoculation 
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1.1. Impetigo 

L’impetigo est une infection cutanee non folliculaire, contagieuse et auto-inoculable. Le streptocoque en 
reste la cause majeure mais le staphylocoque joue un role de plus en plus preponderant. Le diagnostic 
repose sur la notion de contage et les caracteres semiologiques des lesions. Les lesions elementaires ini- 
tiates sont des bulles ephemeres a contenu clair, de moins de trois centimetres de diametre. Elies evoluent 
vers des pustules flasques puis, en quelques heures, vers des erosions suintantes, superficielles, bien limi- 
tees par une collerette peripherique, et qui se recouvrent progressivement de croutes jaunatres (typique- 
ment «meliceriques», c’est-a-dire ayant la couleur du miel), peu epaisses (photo 1). Des elements d’age 
different coexistent. Elies siegent le plus souvent au visage et aux membres inferieurs. Elies guerissent sans 
laisser de cicatrices. 

Dans I’impetigo presume streptococcique, le but du traitement est de faire disparaTtre les lesions qui n’ont 
pas tendance a la guerison spontanee ainsi que de prevenir les affections post-streptococciques qui sont 
toutefois statistiquement rares : erytheme noueux, glomerulonephrite aigue ; le rhumatisme articulaire aigu 
complique les angines streptococciques. Le traitement antibiotique adapte de I’impetigo streptococcique 
limite egalement la dissemination au sein d’une communaute. 



1.2. Impetiginisation 

Elle designe la surinfection de dermatoses prurigineuses ou erosives. Toutes les dermatoses prurigineuses, 
notamment la gate sarcoptique ou filarienne (onchocercose), de nombreuse dermatoses erosives comme la 
varicelle ou I’eczema, mais aussi des dermatoses minimes comme la bourbouille peuvent se surinfecter et 
realiser une pyodermite (photo 2). Le staphylocoque est la principale bacterie en cause mais le streptocoque 
est parfois en cause. 
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1.3. Ecthyma 

L’ecthyma est un impetigo creusant le derme. II est d’origine surtout en principe streptococcique. C’est une 
ulceration recouverte d’une croute epaisse, noiratre, reposant sur une base inflammatoire, situee habituelle- 
ment au niveau des membres (photo 3). Une antibiotherapie antistreptococcique est necessaire pour eviter 
une extension. 


Photo 3. Ecthyma 

(M. Develoux, CHU St Antoine, Paris) 



1.4. Lymphangite 

La lymphangite est une inflammation des canaux lymphatiques, tres habituellement d’origine streptococcique. 
Elle complique une lesion cutanee (impetigo, ecthyma...) situee dans leterritoire de drainage lymphatique. Elle 
se manifeste par un cordon erythemateux et douloureux allant de la peripherie d’un membre vers la racine, 
parfois associee a de la fievre et a une adenite localisee (photo 4). Le traitement est une antibiotherapie 
antistreptococcique (plus ou moins anti staphylococcique). 
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1.5. Folliculites 

Ce sont des infections des follicules pilo-sebaces, le plus souvent staphylococciques. Elies peuvent sieger 
sur tout le tegument mais atteignent avec predilection les regions des poils epais. La folliculite superficielle 
se manifeste par une pustule centree par un poil et reposant sur une base erythemateuse (photo 5). 



1.6. Furoncle 

Le furoncle est une infection folliculaire, profonde, necrosante, d’origine staphylococcique. II debute comme 
une folliculite aigue profonde mais la necrose du follicule pilo-sebace aboutit en quelques jours a la forma- 
tion du «bourbillon» : concretion jaune et necrotique, initialement adherente qui s’elimine spontanement 
pour faire place a une ulceration profonde puis a une cicatrice deprimee definitive. Le traitement est local 
(photo 6). Un traitement anti staphylococcique oral est indique dans certains cas : immunodeprime, locali- 
sation au visage, diabetique, valvulopathie... 

Les furoncles de la region medio-faciale, en dedans d’une ligne allant de Tangle externe de I’ceil a la com- 
missure labiale, exposent a une cellulite de la face voire a une gravissime staphylococcie maligne de la face, 
avec thrombose des sinus caverneux. Une septicemie a staphylocoques peut done compliquer les furoncles 
manipules. 


Photo 6. Furoncle du genou 


r 
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1.7. Anthrax 

C’est est un agglomerat de plusieurs furoncles ; il se manifeste par une tumefaction etendue tres inflamma- 
toire, parsemee de nombreuses pustules en pomme d’arrosoir (photo 7). L’anthrax s’accompagne de signes 
generaux (fievre, frissons, alteration de I’etat general), de signes locaux (rougeur, douleur, chaleur) intenses. 
II releve d’un traitement medical anti-staphylococcique parfois complete d’un geste chirurgical. 


Photo 7. Anthrax 

a 


1.8. Furonculose 

La furonculose est caracterisee par la survenue chronique et recidivante de furoncles. Elle implique la 
recherche de facteurs favorisants generaux (diabete +++, VIH) et/ou locaux, d’un portage chronique cutane 
et/ou muqueux (narines, anus) de S. aureus chez le patient voire dans son entourage familial proche. La 
dissemination des germes se fait par auto ou hetero-inoculation a partir des mains. Le traitement est long 
et releve d’une antisepsie de la peau, du lavage des mains et de la decontamination des gites microbiens. 

1.9. Abces << chauds » sous-cutanes 

L’abces est une tumefaction sous-cutanee inflammatoire marquee par I’apparition d’une douleur intense, 
pulsatile et insomniante. Le traitement est avant tout chirurgical, complete par une antibiotherapie antista- 
phylococcique. Le panaris est un abces de la pulpe d’un doigt apres inoculation septique de staphylocoques 
necessitant un traitement chirurgical afin d’eviter son extension (phlegmon des gaines) et des sequelles. 

1.10. Abces << froids » sous-cutanes 

La ponction permet de rechercher des bacilles alcoolo-resistants, des levures d’histoplasme a I’examen direct 
et en culture : mycobacteries, Nocardia et histoplasmes (voir les chapitres « Tuberculose », « Actinomycoses 
et nocardioses », « Mycoses profondes tropicales »). 

2. Infections de la peau et des tissus mous par inoculation 

(voir le chapitre « Infections par inoculation »). 
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3. Dermohypodermites et myosites bacteriennes 

• Ces infections bacteriennes, dites aussi des tissus mous, interessent la peau profonde (dermohypoder- 
mites), les fascias et les muscles. La gravite varie largement selon le type d’atteinte, le germe et sa viru- 
lence, I’hote et le terrain. On oppose les dermohypodermites « non necrosantes » : erysipeles et cellulites 
communes, guerissant avec un traitement antibiotique simple, et celles plus rares mais plus graves dites 
« necrosantes » : cellulites, fasciites (photo 8), myonecrose qui engagent le pronostic vital et relevent d’une 
approche medico-chirurgicale. Ces differents types d’atteinte peuvent se chevaucher ou se succeder. 

• Les caracteres distinctifs sont resumes dans le tableau 2. Parmi les infections necrosantes, il existe 
plusieurs types qui sont resumes dans ce tableau. 

• La porte d’entree peut etre une abrasion cutanee minime (intertrigo, piqure d’insecte) ou une effraction 
plus nette comme une plaie traumatique ou chirurgicale. Plus rarement, le germe peut gagner les tissus 
par bacteriemie. 

• Le diagnostic est essentiellement clinique. Les prelevements microbiologiques sont d’un rendement assez 
faible : 20 a 30 % d’isolement pour les ponctions a I’aiguille et biopsies cutanees et pour les hemocultures 
les taux varient selon les tableaux et les germes en cause (< 5 % d’isolements dans les erysipeles et cel- 
lulites communes). 

• Le traitement antibiotique doit, dans les infections necrosantes, absolument etre associe a la chirurgie 
precoce. Le choix antibiotique est fonction de la clinique et du germe suspecte. Le tableau 3 resume les 
recommandations 2005 de I’lDSA. 

• Ces differentes infections des tissus mous ont une presentation clinique et une evolution independantes de 
la geographie. Certaines infections et certains germes se rencontrent plus frequemment voire exclusivement 
en zone tropicale avec pour determinisme particulier I’environnement, I’exposition ou le terrain de I’hote. 

• Les infections a germes specifiques comme Burkholderia pseudomallei, Mycobacterium ulcerans, Bacillus 
anthracis font 1‘objet de chapitres specifiques (voir les chapitres « Melioi'dose », « Ulcere de Burul » et 
« Charbon »). 
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Tableau 2. Infection des tissus mous : non necrosantes versus necrosantes 


Infections non necrosantes 

Erysipele, cellulite simple 

Infections necrosantes 

Cellulite, fasciite, gangrene gazeuse 

Fievre 

variable 

presente ou hypothermie 

Syndrome toxique 
(tachycardie, choc) 

absent 

marque 

Douleur 

au palper seulement 

severe 

Sensibilite cutanee 

vive 

hypoesthesie 

Chaleur du membre 

nette 

absente : peau froide 

Couleur de la peau 

rouge 

blafarde a bronze 

Necrose 

absente 

presente 

CEdeme 

marque (peau d’orange) 

variable 

Bulles 

absentes ou superficielles, contenu clair 

variables 

Crepitation 

absente 

presente (gangrene) 

Progression locale 

lente (en jours) 

rapide (en heures) 

Chirurgie 

non indiquee 

urgente, large, decisive 


Tableau 3. Caracteristiques des infections necrosantes des tissus mous 


FN et Gangrene a 
streptocoque 

FN polymicrobienne 
(de Meleney) 

FN a Clostridium 

Gangrene gazeuse 

Douleur 

intense 

moderee 

moderee 

intense 

Bulles necrotiques 

presentes 

presentes 

absentes 

presentes + 
hemorragies + 

Synd. toxique 
systemique 

marque (TSS) 

variable 

modere 

marque 

Progression 

tres rapide 
(1-3 jours) 

lente (> 3 jours) 

lente 

tres rapide 

Presence de gaz 

non 

variable 

oui 

oui 

Atteinte musculaire 

possible 

(secondaire) 

possible 

non 

majeure 

Facteur de risque 

chirurgie, varicelle, 
brulure 

plaie traumatique, 
chirurgie, arterite 

plaie traumatique 
chirurgie 

trauma penetrant, 
crush, injection IM 

Terrain 

AINS 

diabete 

diabete 

blesse, 

immuno-depression 

Microbiologie 

Strepto A, 

(Strepto B, C) 

Enterobacteries 

Bacteroides 

Peptostreptococcus 

Enterocoque 

Clostridium 

perfringens 

C. perfringens 
(C. histolyticum, 

C. septicum) 

Antibiotiques 
(IDS A 2005) 

Peni + Clinda 

Ampi-Sulbact 
+ Cipro 
+ Clinda 

Peni + Clinda 

Peni + Clinda 


FN : fasciite necrosante ; TSS : toxic shock syndrome ; AINS : anti-inflammatoire non steroi'dien ; Clinda : clindamycine ; 
Ampi-sulbat : ampicilline-sulbactam ; Cipro : ciprofloxacine. 
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3.1. Erysipele 

L’erysipele est une inflammation localisee de la peau (dermohypodermite superficielle) siegeant au visage ou 
sur un membre (photos 9 et 10). L’aspect est celui d’un placard presentant tous les signes de I’inflammation 
locale aigue, bien limite. La fievre est frequente. Elle est typiquement brutale, accompagnee de frissons 
et parfois de cephalees. Au visage, le placard inflammatoire est bien limite par un bourrelet peripherique 
depassant souvent I’arete du nez ; on palpe des adenites pretragiennes. Aux membres inferieurs, I’erysipele 
se developpe autour d’une plaie, d’une ulceration localisee (parfois minime) ou, tres souvent, a pour point de 
depart un intertrigo entre les orteils. Une lymphangite associee est frequente et une adenite crurale possible. 

L’agent infectieux est en regie Streptococcus pyogenes. L’antibiotherapie par la penicilline est rapidement 
efficace (tableau 4). 



Tableau 4. Infections des tissus mous : choix antibiotique (adapte de recommandations IDSA, 2005) 

Infection a 

Infection a 

Infection a 

Infection mixte 

streptocoque 

staphylocoque 

Clostridium 

(cellulite necrosante 

(erysipele) 

(pyomyosite) 

(gangrene gazeuse) 

de Meleney) 

Penicilline G 

Oxacilline 

Clindamycine 

Amoxi-Clavulanique 

2-4 million unites 

1 -2 g 6 x / 24 h 

600-900 mg x 3/24 h 

1,5-3 gx 3/24 h 

6 x / 24 h 

ou 

+ 

+ 

Alternative : 

Cefazoline 

Penicilline G 

Clindamycine 

Clindamycine 600 mg 

1 g 3 x / 24h 

2-4 million unites 

600-900 mg x 3/24 h 

3 x / 24 h 

ou 

Clindamycine 

600 mg x 3/24 h 

6 x / 24 h 

+ 

Ciprofloxacine 

400 mg x 2 / 24 h 


3.2. Dermohypodermites profondes 

• Les cellulites infectieuses sont egalement dues aux streptocoques, mais parfois a des anaerobies, des 
bacilles Gram negatif ou des staphylocoques. Elies sont caracterisees par la presence de signes locaux 
plus intenses et de signes generaux et peuvent evoluer vers la cellulite necrosante. L’indication operatoire 
est immediate quand sont presents des signes de choc et localement, necrose cutanee escarrotique en 
carte de geographie, anesthesie cutanee, lividite ou cyanose du membre. En cours devolution, les signes qui 
temoignent de revolution « chirurgicale » d’une cellulite medicale sont I’extension des lesions sous antibio- 
therapie adaptee, I’apparition des signes de gravite, generaux ou locaux sus cites, la regression, incomplete 
sous antibiotherapie avec constitution de zones ramollies, ou abcedees, et la persistance de la fievre. Devant 
tout placard inflammatoire febrile, il est done utile de delimiter au feutre les contours de I’erytheme et de tous 
les elements semiologiques atypiques (bulles, purpura) pour en surveiller revolution sous antibiotiques. 
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• La presence d’une crepitation sous-cutanee a la palpation, ou d’images aeriques sous-cutanees a la radio 
(photo 11) temoigne de la presence de gaz et done d’une infection par des germes anaerobies (cellulite 
a germes anaerobies, cellulite synergistique, gangrene gazeuse a Clostridium perfringens). Le diagnostic 
est clinique. Les hemocultures sont rarement positives. Les prelevements locaux ne sont rentables que 
lorsqu’ils sont realises lors d’un geste chirurgical. L’antibiotherapie est une urgence. Elle implique I’hospi- 
talisation et necessite d’etre debutee juste apres les prelevements. Elle varie selon la forme clinique et les 
antecedents allergiques a la penicilline. Elle fait appel a la penicilline G, a I’amoxicilline, aux macrolides ou 
aux synergistines en cas d’erysipele, aux associations amoxicilline-acide clavulanique ou clindamycine- 
penicilline en cas de dermohypodermite profonde, a I’oxacilline ou aux synergistines en cas de staphylo- 
coccie. Des la disparition des signes locaux, le traitement parenteral peut etre relaye par un traitement oral 
anti-streptococcique et/ou antistaphylococcique. 



3.3. Cellulo-lymphangite sur lymphoedeme chronique 

3.3.1. Physiopathologie 

C’est avant tout la filariose Ivmphatiaue qui est concernee. Le lymphoedeme chronique favorise les infec- 
tions bacteriennes dans le territoire de stase lymphatique quelle soit la cause de celle ci : parasitaire, post 
infectieuse, cancereuse, malformative ou encore due a la podoconiose. Cette derniere est une forme raris- 
sime d’elephantiasis non filarien des membres inferieurs, par fibrose lymphatique reactionnelle a la penetra- 
tion transcutanee de particules de silice du sol chez des paysans marchant pieds nus. 

Les sujets atteints de lymphoedeme chronique, et notamment de filariose symptomatique developpent plu- 
sieurs fois par an des episodes aigus de lymphangite, adenite et cellulite, plus ou moins associes entre elles 
(dermato-lymphangio-adenite) qui sont en regie dus a un streptocoque A ou a un staphylocoque, I’infection 
bacterienne etant favorisee par I’absence d’hygiene et la marche pieds nus. Ces episodes aggravent la 
fibrose lymphatique et la stase en cercle vicieux et contribuent au developpement de I’elephantiasis. 

3.3.2. Clinique 

La porte d’entree est distale et banale (intertrigo, plaie minime). Fievre elevee et frissons sont habituels. Les 
lesions de lymphangite, de plaques erysipeloides ou de cellulite plus diffuse sont devolution ascendante, 
inflammatoires, douloureuses, majorant et durcissant I’oedeme. La localisation aux membres est predominante 
mais pas exclusive. En effet, les filaires obstruent avec une grande frequence les lymphatiques du scrotum 
(dont temoigne I’hydrocele) des organes genitaux ou des seins. II en resulte par le meme mecanisme des 
cellulo-lymphangites aigues prenant des aspects d’orchite, de funiculite, de mastite. Ce tableau infectieux 
aigu est a distinguer de la lymphangite filarienne immune (reaction aux antigenes filariens) dans laquelle il n’y 
a ni fievre ni frisson, mais une adenopathie, un cordon ou des nodules inflammatoires devolution descendante 
sur lesquels les antibiotiques sont alors sans effet. Les deux tableaux peuvent etre associes. 
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3.3.3. Traitement 

Des antibiotiques adaptes (penicilline ou cephalosporine C1G ou C2G, ou macrolide ou clindamycine par 
voie orale) sont requis pour une duree de 10 jours. La recurrence frequente des episodes peut faire proposer 
une antibioprophylaxie ponctuelle type « pill in the pocket », ou au long cours par penicilline ou macrolide 
oral ou injection mensuelle de penicilline retard. 

3.4. Plaies, cellulites et fasciites a germes hydrophiles 

3.4.1. Aeromonas hydrophyla 

Les Aeromonas sp (A. hydrophila, A. caviae, A. veronii) sont des bacilles Gram negatifs, anaerobies facultatifs 
frequemment retrouvees dans les eaux douces et saumatres tropicales. Ils causent habituellement des 
maladies des poissons et des animaux aquatiques a sang froid. 

Clinique 

Chez I’homme, ils occasionnent des infections des plaies survenues dans I’eau ou souillees par I’eau lors 
d’activites ou travaux en milieu aquatique (peche, transport). Ces infections de plaies peuvent evoluer rapi- 
dement en cellulite tres inflammatoire voire bulleuse et necrotique et plus rarement en fasciite necrosante, 
myonecrose ou en lesions a distance de type ecthyma gangrenosum. La fievre est habituelle. Les hemo- 
cultures sont negatives mais le germe peut etre isole de la porte d’entree ou de pus. Le pronostic vital n’est 
generalement pas engage sauf dans les formes necrosantes. Mentionnons les anecdotiques cellulites a 
Aeromonas hydrophila transmises par application de sangsues a des fins de detersion biologique de plaies 
chroniques refractaires. 

Traitement 

Les fluoroquinolones sont recommandees en premiere intention (ciprofloxacine 2 x 400 mg/jour pendant 
10 a 14 jours) ; en alternatives : cotrimoxazole ou C3G. Un debridement chirurgical est souvent necessaire. 

3.4.2. Vibrio vulnificus 

Bacilles Gram negatif, mobiles, halophiles, les Vibrio sp ( V. vulnificus, V. parahemolyticus, V. alginolyticus, 
V. damsela) sont presents dans toutes les eaux du monde, eaux douces et marines, surtout les eaux tropi- 
cales chaudes (Floride, Hong Kong). Ils colonisent ou infectent les animaux marins, coraux et coquillages, 
notamment les huTtres (pres de 100 % des specimen peuvent heberger V. vulnificus ou V. parahaemolyticus 
en saison chaude). 

Clinique et physiopathologie 

Ces Vibrio sp sont responsables de trois tableaux toxi-infectieux bien distincts : gastro-enterite aigue, 
infection des plaies, sepsis severe a V. vulnificus. 

Les plaies en milieu aquatique, chez des pecheurs ou mareyeurs, peuvent se compliquer d’infection 
necrosante type cellulite ou fasciite. 

Le sepsis severe a Vibrio est tres particulier. La porte d’entree est digestive, lors d’un repas d’huTtres ou 
crustaces consommes crus. L’incubation est courte (mediane 18 heures). Le developpement du sepsis est 
rapide voire fulminant, avec fievre, syndrome toxique, et cellulite ou fasciite necrosantes par dissemination 
hematogene. Celles ci touchent les extremites des membres de fagon bilaterale et se presentent avec pur- 
pura, bulles hemorragiques et necrose extensive (photo 12). Le terrain lui aussi est remarquable : la majorite 
des patients est porteuse d’une maladie hepatique chronique ou surcharge en fer (alcoolique, cirrhose, 
hemochromatose). Les facteurs de risque de moindre importance incluent le diabete, I’insuffisance renale, la 
thalassemie, une corticotherapie. Les prelevements cutanes et hemocultures sont ici generalement positifs. 
Le facteur pronostique majeur est le delai du geste chirurgical. La mortalite est de I’ordre de 50 % et > 80 % 
en cas de choc. 
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Traitement 

II comprend les mesures de soins intensifs, I’intervention chirurgicale des les premieres heures rapide (fas- 
ciotomie souvent iterative ou amputation selon I’etat des membres) et les antibiotiques. En premiere intention 
sont recommandees les cyclines injectables (non disponibles dans tous les pays) en association avec le 
cefotaxime ou la ceftriaxone. La ciprofloxacine IV (2 x 400 mg/jour) a demontre une efficacite equivalente. 

3.5. Gangrene gazeuse 

3.5.1. Etiologie et physiopathologie 

Clostridium perfringens, bacille anaerobie sporule, Gram positif, tellurique et ubiquitaire est le principal agent 
de la gangrene gazeuse ou myonecrose traumatique. D’autres Clostridium et anaerobies, des streptocoques 
et des enterobacteries peuvent etre en cause, notamment dans les gangrenes non traumatiques (injection de 
drogue, cancer du colon, arterite, hemopathies, neutropenie). Historiquement, la gangrene traumatique est 
celebre pour sa haute letalite chez les blesses de guerre et par tremblement de terre. Les progres de I’asep- 
sie I’ont fait presque disparaltre, mais elle reste presente dans les pays pauvres compliquant des blessures 
profondes laissees sans soins et des actes medicaux septiques (injection simple, avortement, chirurgie). 
Depuis la porte d’entree, le germe se multiplie dans le tissus musculaire lese (par traumatisme penetrant ou 
crush syndrome) pour lequel il a un fort tropisme. II y provoque une importante myonecrose avec production 
de gaz et d’une serie d’exotoxines (phospholipase, collagenase, perfringolysine et autres). Ces dernieres ont 
des effets systemiques tels que hemolyse et choc, et des effets locaux anti-inflammatoires et vasculaires 
avec vasoconstriction, d’hypo perfusion tissulaire, multiplication bacterienne et gene a la penetration des 
antibiotiques. Un cas particulier est celui de la gangrene gazeuse post abortum avec endometrite et sepsis. 

3.5.2. Clinique 

L’incubation est courte de 1 a 3 jours. Une douleur intense (disproportionnee avec I’etendue visible des 
lesions) au pourtour de la plaie est le premier signe ; ce pourtour devient oedemateux, exsangue ; des 
bulles a contenu sero-sanguinolent apparaissent, puis la necrose formant des zones bronze, puis vio- 
lacees et noiratres produisant un exsudat fetide contenant de nombreux Clostridium et peu ou pas de 
leucocytes. La presence de gaz peut etre visible (dans I’exsudat) ou palpable avec crepitation autour 
de la plaie, un signe suggestif quoique relativement tardif. Elle peut etre visualisee par une radiographie 
standard (photo 11). Le syndrome toxique altere severement I’etat general : fatigue extreme, facies tire et 
tachycardie, alors que la fievre est moderee. La conscience est longtemps preservee. Le choc, I’ictere 
hemolytique, I’insuffisance renale aigue et les autres defaillances d’organes conduisent au deces. Au 
niveau de la region perineo-scrotale, la gangrene de Fournier est secondaire a une folliculite, a une fistule 
ou un cancer colo-rectal (photo 13). 
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3.5.3. Diagnostic 

II est essentiellement clinique avec la triade douleur, crepitation et syndrome toxique. Les caracteres distinc- 
tifs de la gangrene gazeuse et des autres infections necrosantes sont resumes dans le tableau 2. L’examen 
microscopique direct de I’exsudat montre une absence de leucocytes et de nombreux bacilles Gram positifs 
a extremites carrees disposes en file : la sensibilite de cet examen simple est de 86 %. 

3.5.4. Traitement 

En grande urgence, il consiste en un debridement chirurgical et une resection large de tous les tissus leses 
ou suspects (resection jusqu’au saignement) et sans fermeture immediate. En situation de guerre ou de 
tremblement de terre, I’amputation est souvent la seule reponse adaptee pour sauver un maximum de vies 
humaines. La mortality globale est de I’ordre de 20 % avec soins precoces et appropries, bien superieure en 
leur absence. Le traitement antibiotique recommande est une association de penicilline G par voie IV (10 a 
24 millions d’unites par jour chez I’adulte) et de clindamycine par voie IV ou orale (1 800 mg/jour chez I’adulte 
ou 20 a 30 mg/kg/jour) (tableau 4). L’activite antitoxique de celles-ci lui confere un avantage sur le metronida- 
zole, ce dernier etant par ailleurs antagoniste de la penicilline. L’oxygenotherapie hyperbare (1 00 % d’0 2 sous 
3 atmospheres, 2 x 90 mn par jour, duree non consensuelle) est d’efficacite controversee et non disponible 
dans les pays pauvres. 

3.6. Pyomyosite tropicale 

3.6.1. Physiopathologie 

La pyomyosite est definie par la presence d’abces spontanes a pyogenes dans les grands muscles stries. 
Les Staphylococcus aureus (75 a 90 % des cas) ou les streptocoques A (10-15 %) sont le plus souvent en 
cause. D’autres streptocoques ou des enterobacteries le sont rarement. Les hemocultures ne sont positives 
que dans 20 a 30 % des cas. 

Tres frequente en zone tropicale (jusqu’a 4 % des admissions dans certains pays d’Afrique), elle est en rea- 
lite, ubiquitaire et d’autres facteurs de risque sont bien documentes comme le diabete ou I’infection a VIH. 

La physiopathologie est obscure. Sauf inoculation directe ou attrition traumatique, le tissu musculaire est 
en effet assez refractaire a I’infection a pyogenes, meme en cas de bacteriemie (la myoglobine captant le 
fer au detriment de la croissance bacterienne). Un recent traumatisme ou un violent exercice musculaire est 
retrouve dans 20 a 50 % des cas. Une fragilisation musculaire prealable par infection virale ou parasitaire 
est discutee. 

3.6.2. Clinique 

La pyomyosite survient a tout age avec une predilection pour les sujets jeunes (10 a 40 ans) et masculins 
(sex-ratio 1,5). Les grands muscles des membres et du tronc (quadriceps, fesses, psoas, deltoide, biceps, 
grands droits, spinaux, pectoraux, etc.) sont les plus touches avec souvent plusieurs groupes musculaires 
atteints (12 a 40 %). Le debut ou phase pre suppurative est plutot subaigu, avec fievre et douleur localisee 
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sans inflammation locale evidente. La presentation est alors celle d’une fievre aigue indifferenciee. La phase 
suppurative fait suite apres une a deux semaines : la douleur devient invalidate et la fievre hectique avec 
frissons. Une tumefaction dure et tres douloureuse ne suggere une localisation musculaire que de fagon 
relativement tardive. Elle reste souvent non visible (sans erytheme) lorsque I’abces interesse un muscle 
profond comme les fessiers, psoas ou para spinaux de sorte que le diagnostic peut errer pendant des jours, 
ou des semaines. Les metastases septiques ou le sepsis sont rares. 

3.6.3. Diagnostic 

La phase initiale peut se prolonger, surtout si des antibiotiques ont ete donnes a I’aveugle. La symptomatologie 
peut alors etre trompeuse et les diagnostics differentials nombreux : abdomen chirurgical (localisation aux 
psoas, grands droits, muscles pelviens), osteomyelite, spondylodiscite, epidurite, radiculite, voire sarcome ou 
lymphome. La biologie oriente vers une infection bacterienne. En fait, I’examen decisif est I’echographie en 
visualisant le ou les abces. L’imagerie par resonnance magnetique est la plus performante (superieure au CT 
scanner) mais rarement disponible. La ponction echo guidee confirme le diagnostic et permet I’identification 
du germe et de sa sensibilite : toutefois, 15 a 25 % des prelevements sont steriles. 

3.6.4. Traitement 

Le drainage chirurgical est indique. II soulage immediatement le malade et reduit le delai de guerison Des 
antibiotiques anti staphylococciques sont indiques pour une duree 4 a 6 semaines (tableau 4). Si un strepto- 
coque A est isole, la penicilline G ou A est suffisante. Pour les autres germes on se basera sur I’antibiogramme. 
En Asie du Sud Est, surtout chez les diabetiques, il faut considerer la melioidose qui requiert des antibiotiques 
particuliers (ceftazidime) et une duree de traitement de 20 semaines. 

3.7. Noma 

Le noma est une cellulite necrosante bucco-faciale de haute gravite et specifiquement tropicale. II touche avec 
predilection les jeunes enfants (1 a 4 ans) en etat de malnutrition avancee et vivant dans un contexte d’extreme 
pauvrete et isolement. II est d’ailleurs considere comme un marqueur de pauvrete. II sevit surtout en Afrique 
mais a ete decrit en Amerique du sud, Afghanistan, Birmanie, Inde, Vietnam, Papouasie. II a ete egalement 
observe chez les adultes survivants des camps de la mort nazis et plus recemment chez les sujets infectes par 
le VIH. En 1998, 1’OMS a estime le fardeau a 140 000 cas par an, avec une mortalite de 79 %. 

3.7.1. Physiopathologie 

L’origine est polymicrobienne et non specifique. Les anaerobies de la cavite buccale jouent un role impor- 
tant mais sans doute non exclusif. II semble que la flore buccale des enfants avec malnutrition severe soit 
differente de celle des enfants en bonne sante. Le role declenchant des virus herpes, rougeole et CMV a ete 
suggere. Parmi de tres nombreuses bacteries isolees, Fusobacterium necrophorum et Prevotella intermedia 
sont les mieux documentees. La microbiologie du noma est mal documentee faute de laboratoires a meme 
d’isoler des anaerobies sur le terrain. 

Le point de depart est bucco dentaire sous forme de gingivite ou stomatite ulcero-necrosante. Par un 
mecanisme mal connu, les lesions s’etendent et detruisent les tissus mous et osteo-cartilagineux de la 
bouche et de la face. 

3.7.2. Clinique 

La presentation initiale ou noma aigu est celle d’un enfant avec malnutrition manifeste, fievre, cedeme facial, 
haleine fetide et stomatite ulcereuse responsable de douleurs, d’hypersalivation et gene a I’alimentation. La 
caracteristique du noma est son potentiel destructeur : des zones de cellulite puis de necrose noire et seche se 
constituent rapidement, bien limitees par un sillon d’elimination et causant d’enormes destructions tissulaires et 
defiguration qui lui ont valu I’appellation de « cancrum oris » (photo 14). Des dents et mandibules completement 
destructurees sont exposees a travers de veritables « trous » dans les levres, le nez, les joues. II en resulte 
des troubles de la phonation, de la mastication et de la deglutition aggravant la malnutrition deja presente. 
L’aspect realise peut etre qualifie d’»horrible» tant au stade actif que quelques mois ou annees plus tard, au 
stade de sequelles defigurantes, source d’invalidite et stigmatisation. La mortalite est tres elevee malgre le 
caractere loco regional et non systemique de I’infection. 
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3.7.3. Traitement 

Au stade initial, un traitement antibiotique et des soins bucco-dentaires de proprete sont indiques. II n’y a pas 
de consensus sur le choix antibiotique qui va des monotherapies utilisant la penicilline, Pamoxicilline-acide 
clavulanique ou le metronidazole aux associations a large spectre. Le plus important, ce sont les mesures 
nutritionnelles a mettre en place comme dans une malnutrition aigue de type kwashiorkor ou marasme ; 
associees aux anti-infectieux locaux et systemiques elles permettent de guerir un certain pourcentage 
d’enfants et de limiter les degats et les sequelles. Dans les faits, I’enfant est bien souvent vu au stade tardif de 
sequelles defigurantes. 

3.8. Ulcerations cutanees bacteriennes 

• En milieu tropical, surtout chaud et humide, toute plaie traumatique (blessures, envenimation, piqure d’in- 
secte, brulure, plaie par le corail...) a tendance a se surinfecter par des streptocoques et staphylocoques, 
des enterobacteries et des anaerobies et a se chroniciser. Le traitement des ulceres repose sur I’utilisation 
d’antiseptiques, de pansements protecteurs et parfois d’antibiotiques en cas de cellulite debutante (voir 
paragraphe 3) 

• L’ulcere phagedenique est un risque evolutif de ces plaies chroniques mal soignees. Siegeant surtout 
aux membres inferieurs cet ulcere chronique, suintant, a fond sale, a bords sureleves, s’infecte et menace 
d’entralner des complications severes : cellulite, gangrene, osteites et osteo-arthrites, adenites suppurees, 
bacteriemies (photo 15). Le traitement par nettoyage, pansements, antiseptiques et antibiotique est long 
et couteux. Le seul recours en cas d’inefficacite est I’ablation chirurgicale avec greffe cutanee. Un risque 
supplementaire est la cancerisation : celle-ci se traduit par une evolution bourgeonnante et douloureuse ; le 
diagnostic est porte par I’examen anatomo-pathologique et mene a I’amputation du membre atteint. 

• Lexamen clinique et le prelevement microbiologique permettent de differentier les ulceres chroniques bacteriens 
des ulceres dus aux parasitoses, aux mycoses et aux ulceres d’origine non infectieuse (tableau 5). 

• Pour toutes ces ulcerations chroniques, la prevention du tetanos par la vaccination est indispensable. 
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• Des ulcerations subaigues ou chroniques se voient au cours de la diphterie cutanee, du charbon, de la 
syphilis tertiaire (gomme), de la tuberculose, des mycobacterioses atypiques, en particulier celles dues a 
M. marinum (maladie des aquariophiles) et a M. avium (surtout au cours de I’infection par le VIH). 


Tableau 5. Principales etiologies des ulceres chroniques tropicaux 

Bacteriennes 

Lepre 

Treponematoses non veneriennes 

Ulcere de Buruli 

Ecthyma 

Noma 

Syphilis tertiaire (gomme) 

Diagnostic clinique (neuropathie) 
Diagnostic clinique et serologique 

Diagnostic clinique et bacteriologique, PCR 

Serologie 

Parasitaires 

Leishmanioses cutanees et cutaneo- 
muqueuses 

Prelevement et diagnostic 
parasitologique 

Mycosiques 

Mycoses profondes tropicales 

Prelevement et diagnostic mycologique 

Non infectieuses 

Insuffisance veineuse 

Diabete 

Hemoglobinopathies 

Ulcere phagedenique 

Neuropathies 

Surinfection bacterienne frequente, 
risque de tetanos 


4. Infections cutanees parasitaires 

Un syndrome de larva migrans superficiel est evoque devant une dermatite sous cutanee, rampante, fugace 
(loase) ou pouvant durer plusieurs semaines (larbish). Des cordons serpigineux et erythemateux, tres pru- 
rigineux, parfois vesiculeux, predominant aux points d’appui sur le sol evoquent le larbish du aux larves 
d’ankylostomes de chien, a traiter par le thiabendazole ou I’ivermectine (photo 16). Les autres dermatites 
rampantes peuvent etre dues aux dirofilarioses transmises a partir des animaux par un diptere, au passage 
fugace de filaires adultes Loa Loa souvent accompagnees d’un oedeme local transitoire, a la migration de 
larves d’anguillules a partir de la region anale (larva currens ) ou a une gnathostomose cutanee. 
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Les chancre d’inoculation, crouteux ou furonculoi'des, des trypanosomoses (chagome de la maladie 
de Chagas ou trypanome de la maladie du sommeil) passent le plus souvent inapergus (photo 17). 



• Les ulcerations parasitaires sont surtout observees au cours des leishmanioses cutanees et cutaneo- 
muqueuses. L’examen parasitologique permet de les differencier des autres ulceres tropicaux (tableau 5). 
Des ulcerations douloureuses amibiennes peuvent survenir au niveau de la region anale au cours de 
I’ amoebose intestinale ou au niveau du point de ponction au cours des amoeboses viscerales. L’identifica- 
tion par I’examen direct de formes vegetatives d’E. histolytica permet le diagnostic et un traitement par le 
metronidazole. 

• La bilharziose cutanee se presente comme des papules, souvent dans la region abdominale ou thora- 
cique (photo 18) ; elle se voit surtout chez I’enfant parasite par S. haematobium ; elle doit etre differenciee 
des Molluscum contagiosum et traitee par le praziquantel. La penetration cutanee de furcocercaires de 
schistosomes adaptes a I’homme (dermatite cercarienne), ou de schistosomes d’oiseaux (dermatite des 
nageurs) lors d’un bain en eau douce, peut se manifester par une eruption congestive urticarienne fugace. 
Le plus souvent minime, passant inapergu chez I’enfant en zone tropicale, elle peut etre patente chez les 
voyageurs et necessiter un traitement antihistaminique. Les oeufs de schistosomes adaptes a I’homme ne 
sont identifies dans les selles qu’environ 2 mois apres cette manifestation de primo-infection. 
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Photo 18. Bilharziose cutanee 


5. Infections cutanees mycosiques 

5.1. Candidoses superficielles 

5.1.1. Epidemiologie 

• Elies sont dues a des especes du genre Candida dont C. albicans qui represente plus de 50 % des levures 
isolees chez I’homme. Cette levure vit en commensal dans les voies naturelles, en particulier dans le tube 
digestif et les voies genitales. Les principales autres especes pathogenes sont : C. glabrata, commensal des 
voies genito-urinaires et de I’intestin, C. tropicalis, commensal de la peau et des muqueuses et C. parapsilosis, 
commensal strict de la peau. 

• La colonisation est un pre requis indispensable a la survenue d’une infection candidosique qu’elle soit 
superficielle ou profonde. 

• Ces levures sont toutes des pathogenes « opportunistes » qui se developpent en fonction de facteurs 
favorisants. Ces derniers peuvent etre intrinseques, lies a I’hote (terrain denutri ou immunodeprime) ou 
extrinseques, d’origine le plus souvent iatrogene (corps etrangers, catheterismes veineux). Les coiffeurs, 
les patissiers, peuvent presenter des candidoses des plis des doigts de la main et des atteintes ungueales. 
La transpiration, la maceration, I’humidite, le port de textile synthetique et diverses microlesions cutanees 
favorisent les candidoses. Les patients atteints d’hemopathies (neutropenie) ou de cancers solides, les 
diabetiques mal equilibre et les patients infectes par le VIH sont a risque de candidoses. Chez ces derniers, 
I’intensite des signes est proportionnelle au deficit en lymphocytes CD4. L’antibiotherapie a large spectre 
et prolongee, les traitements immunosuppresseurs (corticotherapie a forte dose, chimiotherapie anti 
cancereuse) ainsi que les radiotherapie de la face peuvent favoriser les candidoses. 

5.1.2. Clinique 

Intertrigo a Candida 

Les lesions habituellement erythemateuses partent du fond du plis, plus ou moins fissures, suintant et 

recouvert d’un enduit blanchatre. On distingue classiquement : 

• L’intertrigo des grands plis : il touche les plis axillaires, inguinaux, sous mammaires, fessiers. La lesion 
s’etend de part et d’autre du pli avec un contour irregulier mal limite avec parfois une bordure en forme de 
collerette plus ou moins squameuse au dela de laquelle on peut observer des petits Tlots peripheriques 
emiettes (photo 19). 
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• L’intertrigo des petits plis : le plus frequent, il touche les plis interdigito-palmaires et plus rarement 
interdigito-plantaires. L’intertrigo interdigito-palmaire est rencontre chez les sujets dont les mains sont 
soumises de fagon repetee a I’humidite, a des substances sucrees ou a de multiples microtraumatismes 
d’origine chimique comme les lessives (menageres, metiers de la restaurations, plongeurs, coiffeurs...). 

Onyxis et peri-onyxis a Candida 

Ces lesions sont plus frequentes chez la femme et siegent surtout au niveau des mains. La levure penetre 
d’abord le bourrelet peri ungueal et provoque une tumefaction erythemateuse, douloureuse, autour de la 
zone matricielle d’ou une serosite peut sourdre (peri onyxis), I’ongle est ensuite touche il devient rugueux, 
strie, cassant ou se decolle realisant une onycholyse. Dans ce cas la tablette ungueale fragilisee se detache 
de son lit (photo 20). 

Dans les paronychies chroniques (inflammation du bourrelet ungueal) sans atteinte de I’ongle, le role du 
Candida est discutable : les lesions releveraient plus d’une hypersensibilite d’origine alimentaire et seraient 
soulagees par un dermocorticoi'de. 



Candidose cutaneo-muqueuse chronique 

Cette forme clinique rare survient chez de jeunes enfants qui presentent un deficit specifique de I’immunite 
cellulaire vis-a-vis du Candida tandis que I’immunite humorale est conservee. Les extremites des membres, 
les zones peri-orificielles et le cuir chevelu sont envahis par des plaques verruqueuses et hyperkerato- 
siques. Les doigts des mains se presentent comme une volumineuse paronychie tres inflammatoire et les 
ongles hyperkeratosiques. Ce tableau peut aussi se rencontrer dans un contexte de polyendocrinopathie 
auto immune de type 1 avec hyper parathyroidie primaire et maladie d’Addison. 
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5.1.3. Diagnostic mycologique 
Prelevement 

II est fait avant tout traitement specifique des lesions suspectes. On utilise, pour gratter les lesions superficielles 
des ongles ou de la peau, une curette ou un vaccinostyle. Les produits sont recueillis dans un recipient sterile. 

Examen direct 

II permet la mise en evidence du champignon a I’etat parasitaire (levures bourgeonnantes et filaments). 
Les prelevements cutanes et ungueaux sont directement eclaircis dans la potasse ou avec le chloral 
lactophenol ; des colorants peuvent aussi etre utilises directement (rouge Congo) ou a partir de frottis ou 
d’appositions (impregnation argentique de Gomori-Grocott, May-Grunwald-Giemsa). L’examen permet 
d’apprecier I’aspect filamenteux des levures et I’intensite de I’infestation. 

Culture et identification 

• L’ensemencement est realise sur 2 milieux de Sabouraud, I’un additionne de chloramphenicol, I’autre de 
chloramphenicol et de cycloheximide qui inhibe un certain nombre de levures (C. glabrata, C. parapsilosis). 
L’identification de la levure au bout de 24 a 48 heures est basee sur des tests simples comme le test de 
blastese, non couteux, qui permet I’identification rapide de C. albicans. Des milieux chromogeniques, plus 
couteux, permettent d’identifier directement C. albicans et parfois de pre identifier d’autres especes. Les 
galeries d’identifications completent I’arsenal d’identification, surtout pour les levures autres que Candida 
albicans. 

• En general, dans les candidoses superficielles, il n’y a pas d’interet a demander un antifongigramme sauf 
dans les formes recidivantes ou chez I’immunodeprime quand on suspecte un risque de resistance aux 
azoles. 

• La serologie n’a pas d’interet dans les mycoses superficielles. 

5.1.4. Traitement 
Candidoses cutanees 

Le traitement repose sur I’application d’imidazoles ou de terbinafine locaux jusqu’a I’obtention de la guerison. 

Candidoses ungueales 

En cas d’atteinte legere, des topiques locaux suffisent (imidazoles, amorolfine). En cas d’atteinte severe, des 
antifongiques actifs par voie systemique doivent etre ajoutes (azoles, terbinafine) et le traitement doit etre 
poursuivi pendant plusieurs semaines jusqu’a guerison complete. 

5.2. Malassezioses 
5.2.1. Epidemiologie 

Les malassezioses sont dues a des levures appartenant au genre Malassezia, la plus repandue est Malasse- 
zia furfur, agent du pityriasis versicolor. 

Les Malassezia sont des levures (a I’exception de M. pachydermatidis) lipophiles qui vivent en commensales 
sur le revetement cutane de I’homme, plus frequentes dans les zones riches en glandes sebacees mais aussi 
dans les cavites naturelles. 

Les Malassezia et en particulier M. furfur deviennent pathogenes sous I’influence de divers facteurs favori- 
sants : 

- peau grasse spontanement ou apres I’application de corps gras, 

- chaleur, humidite, sudation abondante : le pityriasis versicolor est frequent en zone tropicale et durant la 
saison chaude en zone temperee, 

- grossesse, hypercorticisme, 

- defaillance de I’immunite cellulaire comme en temoigne la frequence des dermites seborrheiques chez les 
patients infectes par le VI H, 

- predisposition genetique. 

Les malassezioses ne sont pas contagieuses. 
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5.2.2. Clinique 
Pityriasis versicolor 

C’est une dermatose qui siege essentiellement sur le thorax, la face, le cou et s’etend a tout le corps sauf a 
la paume des mains et a la plante des pieds. La lesion elementaire est une macule arrondie de couleur brun 
chamois sur peau claire ou hypochromique sur peau noire, finement squameuse, que Ton detache facile- 
ment a la curette : signe du copeau (photo 21). Ces macules nombreuses ont une extension centrifuge et 
finissent par confluer. Le prurit est inconstant. 

II existe des formes pigmentees brun clair, des formes erythemateuses que I’on doit differencier d’une 
syphilis ou d’un pityriasis rose de Gibert et enfin des formes achromiantes a differencier d’un vitiligo, 
d’une lepre indeterminee ou d’une leucodermie. 


Photo 21. Pityriasis versicolor 
du visage (P. Bobin, Bordeaux) 





Dermite seborrheique 

Elle est frequente chez le sujet stresse et les patients infectes par le VIH. Les lesions sont erythemato-squa- 
meuses, prurigineuses et siegent au niveau des plis naso-geniens, des sourcils, et a la lisiere du cuir chevelu. 

Pityriasis capitis 

II se presente comme un etat pelliculaire du cuir chevelu, assez frequent chez I’adulte. On distingue le pity- 
riasis simple ou sec et le pityriasis gras. Dans tous les cas les cheveux sont normaux et non cassants. Le 
prurit est frequent. 

Folliculite pityrosporique 

Elle se presente comme une eruption souvent prurigineuse faite de fines elevures qui siege sur le dos, les 
epaules et la face anterieure du thorax. Elle est frequente chez I’immunodeprime. 

5.2.3. Diagnostic mycologique 

• Le patient est examine sous une lampe de Wood : en cas de pityriasis versicolor, les lesions apparaissent 
jaune-verdatre. Elies sont alors grattees avec une curette et les squames sont recoltees avec un fragment 
de cellophane adhesive (scotch test cutane). 

• Pour la dermite seborrheique et le pityriasis capitis, les squames ou les croutes sont recoltes directement 
dans une boite de Petri sterile. 

• A I’examen direct, on observe des amas de levures rondes a ovales, refringentes, avec un double contour 
net donnant un aspect en « grappe de raisin », associees a de courts filaments. 

• Dans la folliculite a Malassezia, on observe les levures qui forment une gaine autour des poils. 

• La culture n’est pas necessaire pour le diagnostic de ces lesions car I’examen direct est pathognomonique. 
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5.2.4. Traitement 

Dans les formes peu extensives de pityriasis versicolor, il consiste en 1 application sur tout le corps et sans 
omettre le cuir chevelu, d’un topique azole comme le gel moussant de ketoconazole a 2 %. Le sulfure de 
selenium, moins couteux, est une alternative avec 2 applications par semaine pendant 2 semaines. Dans les 
formes tres extensives, les azoles actifs par voie systemique sont prescrits (fluconazole). Les autres formes 
cliniques se traitent de la meme fagon. 

5.3. Dermatophyties (a I’exception des teiqnes) 

Les dermatophytes sont des champignons agents de mycoses surtout superficielles, bien adaptes a la vie 
parasitaire, se developpant au depend de la keratine humaine et (ou) animale. Les mycoses qui en decoulent 
evoluent selon un mode chronique et volontiers recidivant. Les dermatophyties prennent des aspects 
cliniques tres varies, d’ou I’importance du prelevement mycologique avant la mise en oeuvre d’un traitement 
specifique. 

5.3.1. Epidemiologie 

Les dermatophytes sont cosmopolites et peu influences par le climat ; il est classique de les classer selon 
leur « reservoir » ou habitat originel : 

- dermatophytes anthropophiles : la contamination est toujours interhumaine soit par contact direct soit par 
I’intermediaire d’objets ou de supports inertes ; 

- dermatophytes zoophiles : la contamination implique un contact direct ou indirect (poils virulents laisses 
sur un coussin par exemple) avec un animal contamine ; 

- dermatophytes geophiles : la contamination est plus accidentelle ; elle necessite un traumatisme avec une 
souillure tellurique, d’ou la rarete des cas. 

Une dermatophytie causee par une espece zoophile ou tellurique n’est pas contagieuse entre humains. 

5.3.2. Aspects cliniques et especes incriminees 
Atteintes des plis ou intertrigos 

On distingue les intertrigos des petits plis plantaires et ceux des grands plis (inguino-perineaux, interfessiers, 
creux axillaires). Ils sont dus le plus souvent a des especes anthropophiles, par ordre decroissant : Trichophyton 
rubrum, Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale et et Epidermophyton floccosum. 

Intertrigo des petits plis : I’intertrigo interdigito-plantaire debute dans le dernier espace inter orteil. II s’agit d’abord 
d’une maceration de la peau puis d’une fissuration du fond du pli, accompagnee d’une hyperkeratose. La 
peau devient blanchatre, s’epaissit, formant a la longue une lesion blanc-nacre, epaisse. L’extension peut se 
faire a la plante du pied (aspect en « mocassin »), sur le dos du pied et aux ongles. L’ensemble des lesions 
dermatophytiques du pied s’appelle le « pied d’athlete ». Apres des annees devolution, peut se former une 
veritable pachydermie de la plante du pied. Aux mains, I’intertrigo dermatophytique est moins frequent 
(du surtout a Trichophyton rubrum). A ce niveau I’intertrigo est habituellement sec, non erythemateux, peu 
prurigineux. II peut s’etendre et provoquer un epaississement cutane de la paume de la main (pachydermie) 
lui donnant une consistance cartonnee. Les ongles de la main, comme ceux du pied, sont secondairement 
atteints. 

Intertrigo des grands plis : le plus frequent (anciennement appele « eczema margine de Hebra ») est localise 
aux plis inguinaux (photo 22). La lesion, centree par le pli, souvent bilaterale et volontiers prurigineuse, presente 
une bordure peripherique nette erythemato-vesiculeuse. Epidermophyton floccosum est souvent en cause. 
Au niveau du creux axillaire, la lesion est egalement centree par le pli. L’atteinte bilaterale est rare. 
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Photo 22. Intertrigo dermatophytique 
inguino-scrotal 



Diagnostic differentiel des intertrigo : il se pose, aux niveau des pieds mais surtout au niveau des mains, 
avec les intertrigos d’origine candidosique plus frequents que les atteintes a dermatophytes (voir para- 
graphs 5.1). En milieu tropical, notamment en Afrique tropicale et aux Antilles, d’autres champignons kera- 
tinophiles comme les Scytalidium (S. Hyalinum et S. dimidiatum) peuvent donner des lesions identiques 
(pseudo-dermatophytes). Au niveau des plis interdigito-plantaires, inguinaux ou axillaires, I’erythrasma est 
egalement une affection frequente. II provoque des lesions non prurigineuses, non douloureuses, centrees 
aussi sur le pli, formant un placard de couleur rosee a bistre, de teinte homogene (sans particularity en bor- 
dure). Cette affection est provoquee par une corynebacterie : Corynebacterium minutissimum. II existe une 
fluorescence rouge corail en lumiere de Wood du fait de la secretion de porphyrines. 

Atteintes de la peau glabre ou epidermophyties (epidermatophyties) circinees 

• Tous les dermatophytes (anthropophiles, zoophiles, telluriques) peuvent etre a I’origine d’epidermophyties 
de la peau glabre. Microsporum canis, Microsporum audouinii et Trichophyton rubrum sont les principaux 
agents en cause. 

• Les lesions sont arrondies, bien delimitees (« roue de saint Catherine »). La zone active (bourrelet inflam- 
matoire) est en Peripherie, le centre en revanche semble en voie de guerison (photo 23). L’ancienne 
appellation « herpes circine » est aujourd’hui obsolete. 

• Les lesions peuvent se situer sur toutes les parties du corps. Sur les zones decouvertes, il s’agit le plus 
souvent d’une souche zoophile ou tellurique, mais parfois aussi anthropophile. Elies peuvent etre isolees 
ou multiples, prurigineuses ou non. Lorsque plusieurs plaques confluent, le contour de la lesion devient 
polycyclique, dessinant une carte de geographie. 
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Diagnostic differential des epidermophyties : de nombreuses affections cutanees peuvent ressembler 
a des epidermophyties : eczema nummulaire, eczematides, pityriasis rose de Gilbert), d’ou la necessity de 
recourir au prelevement mycologique. 

Atteintes des mains : les dermatophytes provoquent une dermatose subaigue ou chronique de la paume 
d’une main le plus souvent due a Trichophyton rubrum. 

L’infection debute a bas bruit par la formation de vesicules peu ou pas prurigineuses qui sechent rapidement, 
suivies par d’autres entrainant a la fois une desquamation et un epaississement de la peau sur une base 
erythemateuse. Le pourtour des lesions est peu marque ; on ne distingue pas de bourrelet peripherique 
comme dans les autres dermatophyties. Progressivement, toute la paume est atteinte, de meme que les 
espaces interdigitaux, puis survient un onyxis des mains. La paume ainsi que la face palmaire des doigts 
prend un aspect farineux, les plis palmaires et digitaux sont accentues du fait de I’hyperkeratose encore plus 
importante a ces endroits. Cet aspect peu evocateur de dermatophytie entraine frequemment des erreurs de 
diagnostic (eczema, « gale du ciment »). 

Atteintes des ongles (onychomycose ou onyxis ) 

La penetration de la keratine de I’ongle par un dermatophyte est habituellement secondaire a une dermato- 
phytie cutanee, notamment des plis. 

• Les onyxis a dermatophytes des pieds sont les plus frequents (photo 24). Ils sont dus a des especes 
anthropophiles responsables d’intertrigo interdigito-plantaires. Le dermatophyte le plus frequemment 
implique est Trichophyton rubrum, suivi par Trichophyton mentagrophytes interdigitale. Plus rarement, on 
peut isoler Epidermophyton floccosum. 

• Les atteintes des mains sont le plus souvent dues a Trichophyton rubrum, plus rarement a Trichophyton 
mentagrophytes var. interdigitale. On peut egalement isoler des ongles des mains, les dermatophytes 
responsables des teignes anthropophiles (Trichophyton violaceum, T. tonsurans, T. soudanense...). Ces 
onychomycoses proviennent le plus souvent d’une auto contamination par un intertrigo des pieds ou plus 
rarement d’une teigne. 

• L’infection aux pieds ou au mains debute le plus souvent par le bord libre de I’ongle, le champignon va 
former une lesion jaunatre qui va s’etaler en longeant un des sillons latero-ungueaux vers la lunule (zone 
qui correspond a la matrice de I’ongle). Progressivement, tout I’ongle pourra etre envahi. On n’observe pas 
de perionyxis contrairement aux infections a Candida ou a Fusarium. 

• On decrit plusieurs formes cliniques d’onyxis a dermatophytes : 

- L’onychomycose sous-ungueale distale (ou latero-distale). C’est le type le plus souvent rencontre. 
Le dermatophyte prolifere dans le lit de I’ongle a partir du bord disto-lateral en direction de la matrice. II 
provoque une tache jaune a brune plus ou moins foncee. Les modifications de couleur peuvent s’expli- 
quer par la surinfection par des moisissures dont les spores sont pigmentees (ex : Aspergillus versicolor) 
ou par la secretion d’un pigment melanique par le dermatophyte ( Trichophyton rubrum ou Trichophyton 
mentagrophytes var. interdigitale). Cette modification de couleur s’accompagne d’un epaississement de 
I’ongle (hyperkeratose). Le lit de I’ongle devient d’abord friable, puis toute la tablette ungueale est envahie, 
aboutissant a la destruction de I’ongle (photo 24). 


Photo 24. Onychomycose dermatophytique du pied 
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- L’onychomycodystrophie totale correspond a une destruction totale des ongles par les dermatophytes. 

- Les leuconychies sont des taches blanches, de taille variable, correspondant a une atteinte de la tablette 
ungueale superficielle. L’atteinte peut se limiter a la couche dorsale, (leuconychies superficielles). Dans ce 
cas le traitement est facile, il se fait par le limage des plaques ou la keratine est friable. L’ongle peut aussi 
etre atteint dans toute son epaisseur (leuconychies profondes) : dans ce cas seul un traitement prolonge 
entrainera la guerison. 

- L’onychomycose proximale : contrairement a ce que Ton observe habituellement, I’ongle n’est pas 
contamine par son bord libre mais par son extremity proximale au niveau de la lunule. L’infection se tra- 
duit d’abord par une lesion blanchatre a la base de I’ongle qui correspond a la keratine fragilisee. Cette 
lesion s’etend, puis la tablette ungueale se perfore, eliminant de la poudre constitute de keratine et de 
mycelium. Cela aboutit a la destruction de I’ongle. Cet aspect est observe chez des patients immunode- 
primes (greffes, traitement par corticoi'des au long cours, patients atteints par le SIDA). 

• Diagnostic difference! des onychomycoses : les onychomycoses represented moins de 50 % de la 
pathologie ungueale : toute pathologie de I’ongle n’est done pas forcement due a un champignon. Les ony- 
chopathies (psoriasis, eczema, lichen, maladie de Darrier...), les traumatismes, les traitements cytolytiques, 
peuvent donner des hyperkeratoses et des modifications de couleur de I’ongle. Le diagnostic clinique est 
difficile, surtout lorsque I’atteinte des ongles est isolee. Un prelevement mycologique doit etre fait avant la 
mise en route du traitement antifongique, surtout si celui-ci est de longue duree et administre per os. Les 
onyxis a Candida sont surtout frequents au niveau des ongles des mains. L’infection debute habituellement 
par un perionyxis (paronychie). Elle commence sur les bords lateraux de I’ongle, parfois sur le bord libre, 
surtout lorsqu’il s’agit de levures autres que Candida albicans (Candida parapsilosis). Les onychomychoses a 
moisissures sont plus rares que celles dues aux dermatophytes ou aux levures. Des champignons issus du 
sol au comportement keratinophile (d’ou I’appelation de « pseudo-dermatophytes ») comme les Scytalidium 
(neoscytalidium) dimidiatum et Scytalidium hyalinum sont des moisissures , parasites de plantes des pays 
tropicaux. Elies donnent des atteintes ungueales palmaires, plantaires et des onyxis des mains et des pieds 
simulant une atteinte a dermatophytes. Des moisissures cosmopolites comme Scopulariopsis brevicaulis, 
certains Aspergillus ( Aspergillus versicolor), Fusarium ( Fusarium oxysporum), Acremonium (Acremonium 
strictum), Paecilomyces (Paecilomyces lilacinus), peuvent aussi se reveler comme d’authentiques keratino- 
philes pathogenes au niveau des ongles. Ces infections surviennent apres un traumatisme de I’ongle et sont 
favorisees par des alterations de la keratine (troubles vasculaires chez des personnes agees). Ces onyxis a 
moisissures peuvent egalement surinfecter une onychopathie dermatophytique. 

Dermatophyties plus rares 

Le Tokelau (Tinea imbricata), du a Trichophyton concentricum est une dermatophytie cutanee a transmis- 
sion interhumaine limitee aux Ties du Pacifique, a la Malaisie, au sud de la Chine, a I’lnde et a Ceylan. Les 
lesions hyperkeratosiques sont concentriques, en cocarde (photo 25). Le prurit favorise I’auto inoculation et 
la multiplicity des lesions pouvant couvrirtout le corps. 


Photo 25. Tokelau 
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Maladie dermatophytique de Hadida et Schousboe : e’est une affection tres rare, surtout decrite en 
Afrique du Nord (Algerie, Tunisie, Maroc). Elle survient sur un terrain familial particulier : consanguinity et 
deficit selectif de I’immunite cellulaire portant sur des antigenes trichophytiques. Trichophyton violaceum, 
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Trichophyton rubrum, Trichophyton schoenleinii, Trichophyton verrucosum et Trichophyton tonsurans sont 
les especes en cause, plus rarement il s’agit de Microsporum. La maladie debute dans I’enfance par des 
atteintes cutanees extensives touchant de nombreux ongles et le cuir chevelu. Les lesions cutanees, en 
s’etendant progressivement, se transforment en nodules pouvant s’ulcerer puis une generalisation se fait 
aux ganglions et aux visceres. 

Mvcetomes a dermatophytes : ce sont des affections tres rares dans lesquelles le dermatophyte a franchi 
la barriere cutanee et genere une tumeur sous cutanee fistulisee pouvant eliminer des grains. 

Dermatophytides : ce sont des reactions allergiques a distance du foyer infectieux initial. Elies sont produites 
par la liberation dans le sang de produits allergisants provenant des dermatophytes ( Trichophyton rubrum ou 
Trichophyton mentagrophytes var. interdigitale...). Ce sont des lesions d’allure eczematiforme, de localisation 
variee (surtout au niveau des mains) appelees aussi « dyshidrose ». Le prelevement de ces lesions reste sterile. 
La guerison de ces dermatophytides est obtenue lorsque Ton traite le foyer mycosique d’origine. 

5.3.3. Diagnostic mycologique 
Prelevement 

II est a realiser avant le traitement, qu’il soit local ou general (abstention de therapeutiques specifiques d’au 
moins 8 jours pour la peau et de 2 mois pour les ongles). Sur la peau glabre et les ongles, le prelevement 
concerne preferentiellement la zone « en activite », c’est-a-dire a la peripherie des lesions, a la limite de la 
peau saine ou de I’ongle sain. 

Examen direct 

Incontournable, il permet de rendre un premier resultat quasi immediatement. On utilise volontiers des liquides 
eclaircissants (chlorolactophenol avec ou sans noir chlorazol ou des fluorochromes). Lexamen direct montre, quelle 
que soit I’espece, des « filaments myceliens cloisonnes ou arthrospores » indiquant la presence d’un champignon a 
I’etat parasitaire dans la lesion : dermatophyte, moisissure, ou parfois levure et permettant de commencer un traite- 
ment. II convient ensuite, devant le resultat des cultures precisant I’espece, d’ajuster le traitement. 

Cultures 

• Le milieu d’isolement est celui de Sabouraud, additionne d’un antibiotique pour stopper la poussee de 
germes de la peau et de cycloheximide qui inhibe la pousse de moisissures ou de divers contaminants 
issus du revetement cutane. Devant des cultures steriles, sans presence d’organes de fructification, un 
repiquage sur des milieux selectifs peut etre propose. En cas de suspicion de Trichophyton verrucosum 
agent de teignes ou de lesions inflammatoires, le milieu de Brain-Heart incube a 32°C peut etre propose 
d’emblee. Les cultures en tube ou en boTte sont incubees a 25-30°C pendant un minimum de 4 semaines. 
Elies seront observees 2 a 3 fois par semaine jusqu’a I’apparition d’une culture identifiable. 

• Le diagnostic mycologique repose sur des criteres culturaux macro et microscopique mais on tient aussi 
compte de I’examen direct, surtout en cas de parasitisme pilaire, de la clinique et de Pepidemiologie. 

• II faut en moyenne 15 jours pour une identification complete. 

5.3.4. Traitement 

Les antifonqiques a usage local 

Ce sont des derives azoles (bifonazole, econazole, ketoconazole, miconazole), le tolnaftate, I’amorolfine, la 
terbinafine, la cyclopiroxolamine et le cyclopirox. 

Antifongiques anti-dermatophytiques par voie generale 

II s’agit de la griseofulvine pour les dermatophyties etendues (et les teignes) et de la terbinafine pour les onyxis. 

Indications generates 

• Les epidermophyties de la peau glabre et les intertrigos sont traites en premiere intention, sauf en 
cas de lesions tres etendues ou multiples, par un topique antifongique local. Le choix de la presentation 
(creme, lotion, gel) depend de I’aspect plus ou moins suintant de la lesion. L’application du produit doit 
etre quotidienne apres la toilette, la duree depend de I’importance des lesions et de I’espece en cause. Le 
traitement, surtout dans les plis, doit etre continue au moins pendant 3 semaines, meme apres la guerison 
clinique. Les antifongiques per os ne sont indiques que dans les formes etendues. 
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• Pour les onyxis a dermatophytes, deux situations sont a envisager : 

- Sans atteinte matricielle de I’ongle, le traitement peut rester local. Les preparations galeniques antifon- 
giques en vernis (amorolfine, ciclopirox) sont les plus indiquees. Elies sont appliquees une fois par semaine 
pour le premier et quotidiennement pour le second et ceci pendant une duree de 3 a 6 mois selon la lesion. 
L’avulsion chimique de I’ongle peut etre realisee avec une association d’azoles (bifonazole) et d’uree, tout 
comme I’elimination mecanique des zones ungueales realisee par un pedicure. En general le traitement doit 
etre poursuivi au-dela de la repousse de I’ongle sain. Un traitement concomitant des espaces interdigito- 
plantaires (ou palmaires) est aussi necessaire pour evitertoute reinfestation. 

- Avec une atteinte matricielle, il est necessaire d’associer au traitement precedent un traitement par voie 
generale. Le terbinafine est la molecule de choix chez I’adulte a raison de 1 cp par jour pendant 3 a 6 mois 
pour les onyxis des pieds et pendant 6 semaines a 3 mois pour ceux des mains. 

•Au cours des autres dermatophyties comme les intertrigos recidivants, les pachydermies des paumes 
et des plantes, les folliculites, un traitement per os par la griseofulvine, la terbinafine ou le ketoconazole est 
necessaire. Le choix depend de I’etendu des lesions, de la tolerance du produit et parfois de la connaissance 
de I’espece en cause. Ainsi, une epidermophytie etendue a T. rubrum necessite un traitement prolonge 
par voie generale tandis qu’un intertrigo des plis inguinaux a Epidermophyton floccosum peut etre guerir 
avec un simple traitement local. De meme, I’arret de la corticotherapie locale sur des lesions cutanees 
d’allure eczematiforme ou a ete isole Microsporum praecox pourra suffire pour eliminer spontanement le 
champignon. 


6. Infections cutanees virales 

(Voir les chapitres « Herpes », « Poxviroses » et « Papillomaviroses ») 


Conseils aux voyageurs se rendant dans les pays tropicaux 

Port de vetements amples, en coton, de couleur claire, couvrants ± impregnes de repulsifs contre les 
insectes nuisants ou vecteurs (leishmaniose cutanee) et pour la prevention de la bourbouille (obliteration 
des canaux sudoripares realisant une eruption punctiforme avec des picotements susceptible de se 
surinfecter par grattage) 

Lavage et disinfection des plaies afin d’eviter les frequentes surinfections cutaneo-sous-cutanees 

Eviter les contacts avec les animaux afin de prevenir les dermatophytoses et la maceration afin d’eviter 
les candidoses et les dermatophytoses 

Au retour 

Les infections cutanees les plus souvent constatees sont les surinfections des piqures d’insectes et des 
plaies, les mycoses et la leishmaniose cutanee 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Prise en charge des infections de la peau et des tissus mous : 
www.uphs.upenn.edu/bugdrug/antibiotic_manual/idsasst05.pdf 
www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMclde0708359 
www.medscape.com/viewarticle/462393_5 

Fasciites necrosantes, cellulites, gangrene gazeuse : 

www.infectiologie.com/site/.. ./Fasciite-erysipele. pdf 

http://translate.google.com/translate?hl=en&sl=fr&u=http://www.infectiologie.com/ 

Gangrene gazeuse : 

emedicine.medscape.com/article/217943-overview 
www.picsearch. com/pictures/Health/... /Gas%20gangrene.html 

Noma : 

www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMp058193 

www.thelancet.com/journals/laninf/.. ./PIIS1473-3099(03)00670-4 www.ifmt.auf.org/IMG/pdf/Noma-2.pdf 
Pyomyosite : 

www.jbjs.org/cgi/reprint/84/12/2277.pdf 

pmj.bmj.com/content/80/943/267.full 

www.annalsofian.org/article. asp?issn=0972-2327;year... 

Infection par Aeromonas hydrophila : 

web.mst.edu/~microbio/BI0221_2004/A_hydrophila.htm 

www.medscape.com/viewarticle/562854 

Infection par Vibrio vulnificus : 
emedicine.medscape.com/article/1055523-overview 
www.uptodate.com/contents/vibrio-vulnificus-infections 
www.mja. com.au/public/issues/190_1 2. ../lettersjl 50609_fm-3.html 

Cours de parasitologie en ligne : 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie 
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Infections osteo-articulaires 


Les infections osteo-articulaires dans les pays tropicaux sont caracterisees par la frequence des osteomyelites 
aigues staphylococciques de I’enfant, par un facteur predisposant original, la drepanocvtose . et par la relative 
rarete des osteites nosocomiales post-chirurgicales (tableau 1). 


Tableau 1. Localisations et agents pathogenes en fonction du terrain 

Terrain 

Localisations 

Agents pathogenes 

Nourrisson 

Osteoarthrite des os longs 

Streptocoques A ou B, H. influenzae, 

BGN, S. aureus 

Enfant 

Osteomyelite de la metaphyse des 
os longs 

S. aureus 

Adolescent 

Spondylodiscite 

BK 

Adulte 

Spondylodiscite, osteomyelite 

Arthrite 

BK, Brucella, staphylocoque, salmonelle, 
autres BGN, gonocoque, H. duboisii 

Sujet age 

Spondylodiscite 

BGN, staphylocoque, BK 

Drepanocytaire 

Osteite, arthrite de la hanche 

Salmonelles, staphylocoque 

Diabetique 

Osteoarthrite des mains et des 
pieds 

Staphylocoque, BGN, streptocoque, 
anaerobies 

Prothese 

Osteite, osteoarthrite 

Staphylocoque, BGN 


BGN : bacilles a Gram negatif ; BK : bacille de Koch 


1. Osteites 

1.1. Osteomyelite aigue staphylococcique 

L’infection touche egalement les sujets des deux sexes, essentiellement I’enfant et I’adolescent ; elle est 
secondaire a une localisation hematogene de Staphylococcus aureus. 

La porte d’entree passe souvent inapergue ; ailleurs, il s’agit d’un furoncle, d’une plaie infectee, d’un panaris. 
Elle constitue une veritable urgence medico-chirurgicale +++. 

Le debut est le plus souvent brutal, marque par des frissons, une fievre a 40 °C, une atteinte de I’etat general 
et des signes locaux tres prononces, caracterises par une douleur locale vive, insomniante, empechant la 
marche avec, a I’examen clinique, une zone metaphysaire hypersensible, parfois un empatement. Lorsque 
I’atteinte touche I’extremite inferieure du femur (localisation la plus frequente), le genou est parfaitement libre. 

Les examens complementaires, quand ils sont pratiques, montrent une vitesse de sedimentation tres acceleree, 
une hyperleucocytose a polynucleaires, des hemocultures positives a Staphylococcus aureus. 

Les radiographies simples sont normales pendant les 15 premiers jours environ. 

Le traitement antibiotique doit etre entrepris au plus tot en s’appuyant sur des molecules antistaphylococciques. 
Le choix est guide par les molecules disponibles, le niveau de certitude du diagnostic microbiologique et le terrain. 

Sa duree est de 3 semaines en general. La guerison est habituellement obtenue rapidement grace au traitement 
antibiotique, en association avec une immobilisation. 

La chirurgie a ce stade n’est souvent pas necessaire. Ailleurs, il peut deja s’etre constitue un abces et il y a 
alors une fluctuation bien precise avec une zone elective tres douloureuse ; I’evacuation chirurgicale avec 
drainage devient necessaire. 
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Non traitee, outre une evolution rapide vers un abces qui peut se fistuliser, I’infection peut devenir chronique 
souvent apres plusieurs poussees, se traduisant par des douleurs de type inflammatoire, une fievre moderee, 
voire absente, une alteration moderee ou absente de I’etat general, un syndrome inflammatoire biologique 
modere ou absent mais, en revanche, I’imagerie radiologique montrera soit un abces central de I’os, soit un 
aspect d’osteite hyperostosante et necrosante, voire avec sequestre. 

L’evolution emaillee de poussees de fistulisation ou une evolution vers une arthrite demeurent heureusement 
tres rares en dehors de la drepanocytose. 

L’osteomyelite aigue est exceptionnellement due a d’autres bacteries, en particulier salmonelles, autres bacilles 
a Gram negatif, pneumocoque... 

1.2. Osteites a bacteries communes 

Elies sont exceptionnellement post-chirurgicales mais habituellement post-traumatiques et resultent d’une 
inoculation directe d’une bacterie. 

L’aspect clinique et radiologique est voisin de celui precedemment decrit. 

Les agents pathogenes peuvent etre extremement varies, par exemple Staphylococcus aureus, mais il peut 
s’agir d’autres bacteries de la peau ( Staphylococcus epidermidis, bacille a Gram negatif), ou de bacteries 
telluriques. 

La prophylaxie du tetanos ainsi que de la gangrene gazeuse ne doit pas etre oubliee. 

A chaque fois que cela est possible dans ce contexte, il faudrait tenter d’obtenir la mise en evidence du 
pathogene par une ponction-biopsie osseuse (mediocre specificite des prelevements de fistules). 

Sinon, I’antibiotherapie doit etre large et couvrir I’ensemble des bacteries citees. 

Chez le diabetigue . les osteites bacteriennes (staphylocoques, BGN, streptocoques, anaerobies) atteignent 
surtout les pieds (pied diabetique de pathogenie complexe, neuro-vasculaire, metabolique et infectieuse). 
La contamination osseuse se fait a partir des plaies et des maux perforants. Les amputations sont souvent 
necessaires. La survenue d’infections bacteriennes post-operatoires est egalement possible, souvent a bacteries 
multiresistantes (photo 1). 


Photo 1. Osteite nosocomiale post-operatoire a 


staphylocoque de sensibilite diminuee a la meticilline 
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1.3. Osteite tuberculeuse 

Elle s’observe encore frequemment en pathologie tropicale et elle touche habituellement I’enfant, I’adolescent, 
I’adulte jeune. L’infection a VIH la favorise. 

La lesion elementaire est un tuberculome osseux qui evolue secondairement vers la caseification et I’abces 
froid. 

Le tableau est le plus souvent torpide. La localisation de I’osteite tuberculeuse est habituellement sur les 
os longs mais elle peut egalement toucher le calcaneum, le crane, le sternum et les cotes, et, bien sur, les 
vertebres (mal de Pott, voir plus loin). 

Sur la radiographie, I’atteinte osseuse est caracterisee par un abces centro-osseux, froid, ailleurs par un 
abces avec reaction periostee importante et une tumefaction (voir le chapitre « Tuberculose »). 

La VS est moderement elevee. L’IDR est tres positive, parfois phlyctenulaire. 

Le diagnostic peut etre fait par etude du pus en cas de fistule ou examen anatomopathologique des lesions 
osseuses mettant en evidence le granulome tuberculeux avec cellules geantes, cellules epithelioides, et le 
caseum pathognomonique de la tuberculose. Dans certains cas de tuberculose multiviscerale, le diagnostic 
microbiologique peut etre pose a partir d’une atteinte pulmonaire ou d’un autre organe. 

1.4. Autres causes plus rares d’osteite 

• Salmonelloses : chez le drepanocytaire (voir les chapitres « Salmonelloses non typhigues ») (photo 2). 

• Syphilis : hyperostose des gommes osseuses de la syphilis tertiaire (voir le chapitre « Ulcerations aenitales »). 

• Treponematoses endemiques : au cours du pian et du bejel, on peut observer, souvent tardivement, 
des tumefactions, des deformations osseuses et des necroses du massif facial. Radiologiquement, 
il s’agit de rarefactions localisees de la trame osseuse, d’osteolyses et surtout de periostites prolife- 
ratives et deformantes. Le diagnostic repose sur la coexistence, inconstante, de lesions cutanees ou 
muqueuses et sur la serologie. Le traitement s’appuie sur la penicilline G. 

• Brucellose : toujours tres presente en Afrique, notamment chez les eleveurs et les nomades, I’osteomyelite 
est plus rare que I’osteoarthrite et se voit dans les formes chroniques 

• Lepre : au cours de la lepre lepromateuse, on observe une erosion puis une fonte de I’epine nasale, des 
osteolyses puis des amputations spontanees des doigts des mains et des pieds, et des fractures du tarse. 
Ces lesions sont plus attributes aux neuropathies avec troubles trophiques qu’au bacille de Hansen 
directement. 

• Donovanose : I’os peut etre infecte par C. granulomatis par contigui'te avec un ulcere ou par voie hemato- 
gene. Les lesions granulomateuses realisent des osteolyses des extremites des os longs, des vertebres ou 
des cotes (voir le chapitre « Ulcerations qenitales »). 

• Ulcere phagedenique (ulcere tropical) : au contact de I’ulcere, qui siege habituellement aux membres 
inferieurs, I’os peut etre remanie : periostite lamellaire, protuberance osseuse pseudo-osteomateuse, 
sequestres, deformations chez I’enfant, envahissement cancereux de I’os en cas de degenerescence de 
I’ulcere. 

• Hydatidose : les kystes de I’os sont une localisation rare, evoques devant un aspect radiographique de la 
lacune unique ou un aspect en grappe de raisin. 

• Mycoses profondes : I’os est infecte soit par voie hematogene surtout dans I’histoplasmose africaine 
(/-/. duboisii), I’histoplasmose americaine a H. capsulatum : la cryptococcose et I’aspergillose, soit apres 
inoculation percutanee comme les mycetomes, et plus rarement la sporotrichose ou les phycomycoses. 
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Photo 2. Osteite tibiale chronique 
d’un enfant drepanocytaire 


2. Arthrites 

2.1. Arthrites bacteriennes communes 

Elies sont le plus souvent dues a des bacilles a Gram negatif et, en particulier, aux salmonelles et a Staphylococcus 
aureus. Elies sont favorisees par les anemies hemolytiques chroniques et, en particulier, la drepanocytose. 

Le tableau clinique est le plus souvent celui d’une mono-arthrite aigue, avec un debut brutal avec des dou- 
leurs articulaires souvent tres vives rendant impossible toute mobilisation. A I’examen clinique, on observe 
des signes inflammatoires locaux avec fluxion, un empatement periarticulaire, une tumefaction des parties 
molles, une attitude vicieuse... 

Une cause d’erreur clinique avec les arthrites du genou et du coude est representee par la confusion avec 
I’hygroma qui est une atteinte de la sereuse extra-articulaire. L’hygroma n’est pas systematiquement infecte ; 
lorsqu’il I’est, il s’agit d’une contamination par voie directe lors d’une chute. L’agent pathogene le plus fre- 
quemment rencontre est alors Staphylococcus aureus mais d’autres bacteries sont possibles. L’articulation 
est libre en actif et en passif dans I’hygroma ; il existe souvent, dans I’hygroma, une adenite inflammatoire 
satellite. 

D’autres articulations peuvent etre touchees, en particulier la hanche, les articulations sacro-iliaques, I’epaule ; 
parfois, I’arthrite est multifocale (10 % des cas). 

A chaque fois que cela est possible devant une forte suspicion clinique d’arthrite, une ponction articulaire est 
realisee (attention a ne pas ensemencer une articulation saine a partir d’un hygroma infecte). Elle permet d’etablir 
le diagnostic en montrant un liquide synovial purulent, avec une tres forte hypercytose pouvant atteindre jusqu’a 
100 000 polynucleaires/mm 3 , en permettant la mise en evidence a I’examen direct de bacteries, et la culture 
microbiologique (voir le chapitre « Technique, resultats et interpretation des prelevements »). 

Les donnees radiologiques peuvent etre absentes pendant les premiers jours puis rapidement vont apparaitre 
une diminution de I’espace articulaire et, dans les formes plus evoluees, des geodes endostees. 
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En dehors des staphylocoques dores, on observe : 

• les arthrites a streptocoque, surtout chez I’enfant. Elies ont un point de depart dentaire ou ORL, de meme 
que celles dues a Streptococcus pneumoniae, compliquant parfois une pneumonie ; 

• les arthrites a Haemophilus influenzae, surtout chez I’enfant ; elles peuvent compliquer une meningite 
purulente ; 

• I’arthrite a meningocoque : soit au decours d’une meningite, soit isolee. Les genoux sont souvent atteints ; 

• I’arthrite gonococcique, chez les adultes jeunes, surtout les femmes enceintes ou au moment des menstruations 
(voir le chapitre « Ecoulement uretral chez I’homme »). Apres une premiere phase bacteriemique, plusieurs 
atteintes sont observees a type d’arthrite (surtout les genoux) ou tenosynovite (poignets). Des localisations 
cutanees vesiculo-pustuleuses sont possibles. La radiographie ne montre pas de lesions osteo-articulaires. 
Le liquide articulaire est trouble et riche en polynucleaires neutrophiles. Neisseria gonorrhoeae est recherche 
par ponction du liquide synovial, par hemocultures et par prelevements genitaux, mais le plus souvent les 
prelevements resteront steriles. Traitement : 30 millions U de Penicilline G/jour en perfusion x 3 jours puis 
ampicilline : 2 g/jour x 8 jours. La ceftriaxone (1 g/j pendant 7 jours) est une alternative. La guerison est 
habituellement obtenue sans sequelles ; 

• les bacilles a Gram negatif (hors salmonelles) : ils proviennent de foyers, surtout intestinaux ou urinaires, 
chez des patients diabetiques ou immunodeprimes ; 

• I’osteoarthrite aigue de la hanche est frequente chez le nourrisson apres un accouchement septique ou 
un abces du sein de la mere. La metaphyse superieure du femur est atteinte par voie hematogene et, du 
fait de sa situation intracapsulaire, infecte I’articulation de la hanche. 

- Diagnostic : fievre, limitation douloureuse des mouvements de la hanche. A la radiographie, augmentation 
de I’espace entre la tete femorale et le fond du cotyle. La ponction permet d’adapter I’antibiotherapie a la 
bacterie (streptocoque B, staphylocoque, H. influenzae, BGN) ; 

- traitement : antibiotherapie prolongee, ponction articulaire, immobilisation platree ; 

- sequelles : luxation, ankyloses articulaires. 

Au cours de la dracunculose, la surinfection bacterienne de la porte d’entree ou du trajet du ver peut induire 
une arthrite septique, notamment aux genoux ou aux chevilles ; une arthrite reactionnelle au voisinage du ver 
est egalement possible mais ne partage pas sa gravite (voir le chapitre « Rlarioses »). 

De maniere generate, I’hypothese d’une arthrite septique est prioritaire, meme s’il est commun d’aboutir au 
diagnostic de mono-arthrite aigue microcristalline (goutte, chondrocalcinose) en particulier chez les sujets 
ages ; une fois I’hypothese infectieuse recusee, les anti-inflammatoires non steroi'diens font rapidement la 
preuve de I’efficacite. 

Correctement traitee avec antibiotherapie adaptee (chloramphenicol, cotrimoxazole, tetracyclines, clindamycine) 
ainsi que le repos... (en interdisant formellement I’appui), 1’evolution d’une infection articulaire aigue est le 
plus souvent satisfaisante avec disparition en quelques jours des signes infectieux locaux articulaires et 
disparition des signes generaux. La duree de traitement est de 3 a 6 semaines au moins, comme dans les 
osteomyelites aigues. 

Si le traitement est mis en place avec retard, des sequelles sont frequemment observees a type d’ankylose 
fibreuse ou osseuse avec possibilite d’attitude vicieuse ou d’importantes diminutions de la fonction articu- 
laire. 

2.2. Arthrites tuberculeuses 

Voir le chapitre « Tuberculose ». 

Non rares, elles realisent un tableau d’arthrite subaigue ou chronique avec un syndrome douloureux peu 
intense prenant parfois une allure mecanique, une limitation articulaire moderee, pas ou peu de signes 
generaux. 

Elle peut entrainer des osteo-arthrites subaigues de la hanche (coxite) ou du genou avec abces froid articulaire 
(tumeur blanche). 
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Les signes biologiques sont ceux d’une infection articulaire chronique, notamment avec un syndrome inflam- 
matoire. La ponction de genou peut rapporter un liquide citrin, inflammatoire a predominance lymphocytaire 
et negatif a la coloration de Gram ; la culture de mycobacteries est plus sensible, mais plus tardive, que 
I’examen direct, souvent negatif, a la coloration de Ziehl. La biopsie synoviale peut etre utile en montrant les 
lesions histologiques evocatrices de tuberculose. 


3. Spondylodiscites 

3.1. Spondylodiscites bacteriennes communes 

Cliniquement, elles peuvent etre aigues, caracterisees par des douleurs rachidiennes d’apparition brutale, 
de rythme inflammatoire, parfois une irradiation radiculaire ou une retention d’urines, un syndrome infectieux 
marque avec fievre, alteration de I’etat general. Les radiographies, normales dans la premiere semaine, 
peuvent mettre en evidence des signes evocateurs de spondylodiscite (pincement discal, lyse vertebrale, 
geodes, irregularite des plateaux, atteinte en miroir de la vertebre voisine). 

L’etiologie en est le plus souvent staphylococcique ou a bacille a Gram negatif. 

II faut rechercher une porte d’entree infectieuse, en particulier cutanee ou ORL. II faut aussi rechercher un 
terrain predisposant, a type de diabete ou de drepanocytose. 

Les examens biologiques peuvent montrer une acceleration de la VS, une hyperleucocytose a polynucleaires. 

3.2. Spondylodiscite tuberculeuse 

II s’agit du Mai de Pott dont 1’evolution est plus lente que les autres spondylodiscites bacteriennes. 

La maladie peut etre decouverte par une douleur rachidienne persistante, souvent mecanique au debut, au 
niveau de la charniere dorso-lombaire, du dos, des lombes ou plus rarement au niveau cervical. Dans les cas 
les plus evolues, la maladie est identifiee au stade de complications : deformation axiale (cyphose) (photo 3), 
abces prevertebral se drainant vers le bas, en fuseau, vers le psoas (psoitis) (photo 4) et pouvant se fistuliser 
au niveau de I’aine ; radiculalgie, voire paraparesie ou paraplegie spastique par compression medullaire. 


Photo 3. Mai de Pott, deformation 
rachidienne evoluee typique 



Photo 4. Psoitis secondaire 
a un abces du psoas droit 
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Les arguments radiographiques evocateurs de mal de Pott sont lesionnels (presence conjointe d’images 
de destruction et de reconstruction osseuse) et topographiques (atteinte vertebrale anterieure, charniere 
dorsolombaire, multifocalite) (photo 5). La chronicite et la longue tolerance de la maladie peut aboutir a des 
destructions majeures : cyphose angulaire, scoliose. Les imageries par scanner ou IRM sont une aide pre- 
cieuse au diagnostic (photo 6). Comme pour les autres atteintes osseuses ou articulaires de la tuberculose, il 
y a un interet evident a traquer une atteinte pulmonaire associee pour affirmer le diagnostic microbiologique. 
La ponction chirurgicale est un geste diagnostique non anodin, reserve aux spondylodiscites isolees, mais 
le choix porte souvent sur un traitement antituberculeux d’epreuve. 


Photo 5. Mal de Pott, image radiographique de Photo 6. Mal de Pott, aspect 

lyse vertebrale en carie avec aspect miroir et tomodensitometrique d’une spondylodiscite 

effacement du disque en L3-L4 thoracique etagee avec abces de contiguite 



La spondylodiscite a Histoplasma duboisii est un diagnostic differentiel exceptionnel de la tuberculose rachidienne 
qu’il faut savoir evoquer en cas d’echec d’un traitement antituberculeux presomptif bien conduit. 


4. Principes generaux du traitement 

Le traitement est essentiellement medical associant antibiotherapie (tableau 2) et immobilisation que ce soit 
de I’os long, de I’articulation ou du rachis. 

La chirurgie est rarement necessaire. Elle peut etre utile a la phase precoce pour permettre des prelevements 
microbiologiques et adapter I’antibiotherapie. 
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Tableau 2. Diffusion des antibiotiques dans I’os 

Excellente 

Moyenne 

Faible 

Rifampicine 

p-lactamines 

Vancomycine 

Quinolones 

Cotrimoxazole 

Teicoplanine 

Acide fucidique 

Chloramphenicol 

Aminosides 

Macrolides 



Cyclines 




4.1. Traitement medical 

4.1.1. Prise en charge au niveau 1 (centre de sante communautaire) : 

• lorsque I’infection est aigue, en I’absence de diagnostic microbiologique, le traitement dit presomptif doit 
etre une antibiotherapie antistaphylococcique 

• choix des antibiotiques : 

- cotrimoxazole per os 3 a 4 comprimes/jour : antibiotique peu cher a large spectre diffusant bien dans I’os 
avec une bonne activite antistaphylococcique ; 

- erythromycine per os 3 g/jour active sur Staphylococcus aureus, avec une bonne diffusion osseuse, ou 
clindamycine gelule a 300 mg, 1 800 a 2 400 mg/j ; 

- thiamphenicol per os 3 g/jour : bon marche, actif sur Staphylococcus aureus et de nombreuses salmonelles ; 
contre-indique chez le nourrisson et le premature (syndrome gris) ; le chloramphenicol est a eviter chez 
les drepanocytaires et les sujets infectes par le VIH du fait d’une hematotoxicite majoree. La duree de 
traitement est de 3 a 6 semaines. Lorsque I’infection est subaigue ou chronique, la duree de traitement 
est de 3 a 6 mois. 

4.1.2. Prise en charge aux niveaux 2 (hopitaux de district) et 3 (hopitaux nationaux) 

Lorsque Ton a accumule suffisamment d’arguments en faveur de Staphylococcus aureus et si Ton dispose 
d’antibiotiques plus onereux, le traitement peut se porter vers les penicillines du groupe M en intraveineux 
(oxacilline), les fluoroquinolones (ofloxacine), et I’acide fucidique. Pour accroltre I’efficacite et eviter la survenue 
de resistances bacteriennes lors de monotherapies, on privilegie une association d’antibiotiques. Tout doute sur 
une infection tuberculeuse averee ou possible doit faire recuser I’usage de certaines molecules : fluoroquinolones, 
rifampicine, du fait du risque de selectionner des souches de BK resistants. 

En cas d’echec d’un traitement antistaphylococcique presomptif, on peut suspecter soit des bacilles a Gram 
negatif (salmonelle), soit la tuberculose. 

Le traitement d’une tuberculose osteo-articulaire certaine ou possible doit etre conforme aux recommandations 
de I’OMS (voir chapitre « Tuberculose »). II s’appuie sur I’association d’antibiotiques antituberculeux dont deux 
bactericides majeurs (isoniazide, rifampicine), avec deux mois de quadritherapie, puis I’association rifampicine 
+ isoniazide pendant au moins 7 mois du fait de difficulty de controle de I’infection en intra-osseux 
(http://whqlibdoc.who.int/publications/2010/9789241547833_eng.pdf). 

L’immobilisation est absolument necessaire dans tous les cas, stricte au lit jusqu’a sedation des douleurs, 
en general obtenue au bout d’un mois dans les spondylodiscites infectieuses, avec un lever progressif avec 
corset rigide, maintenu jusqu’a I’apparition de la consolidation osseuse radiologique. Si Ton ne dispose pas 
d’examens radiologiques, le corset sera maintenu 24 heures sur 24 pendant un mois, maintenu pendant 
toute la journee pendant les deux mois suivants et retire seulement la nuit puis retire progressivement sur le 
dernier mois pendant la journee. 

Pour les arthrites, I’immobilisation reste egalement la regie tant que persistent les douleurs et les signes 
inflammatoires locaux ; une reeducation musculaire sans mobilisation de I’articulation reste possible ; des 
que les douleurs et les signes locaux ont disparu, une reeducation prudente peut etre commencee mais en 
pratique clinique, jamais avant un mois. 
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Le traitement chirurgical est reserve au diagnostic incertain, au traitement des complications, en particulier 
les paraplegies aigues compliquant une compression medullaire par spondylodiscite aigue, le drainage d’un 
abces volumineux, I’ablation d’un sequestre. 

Le soutien psychologique, en regie par la famille, est essentiel dans tous les cas, tant le retentissement du 
handicap, qu’il soit transitoire ou definitif, peut etre important. 


5. En conclusion 

L’infection osteo-articulaire reste une pathologie frequente et tres lourdement handicapante en zone tropi- 
cale. Elle est avant tout caracterisee par I’osteomyelite aigue staphylococcique du nourrisson et de I’enfant, 
qui peut etre favorisee par la drepanocytose. La tuberculose voit sa frequence augmenter, notamment en 
lien avec la co-infection par le VIH. Les spondylodiscites, lorsqu’elles sont devolution subaigue ou chro- 
nique, doivent etre suspectees d’etre tuberculeuses jusqu’a preuve du contraire, imposant de traquer un 
foyer pulmonaire associe. 

Les osteites par inoculation directe lors d’un traumatisme sont egalement frequentes, alors que les osteites 
post-chirurgicales demeurent rares. 

Les autres causes d’infections osteo-articulaires, notamment a bacteries plus rares ou d’origine mycosique, 
demeurent heureusement exceptionnelles mais ne doivent pas etre meconnues. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

OMS tuberculose : 

http://www.who.int/tb/istcfrench.pdf 
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Interpretation de la numeration sanguine. 
Hypereosinophilie. Syndrome mononucleosique 


1. Interpretation de la numeration sanguine 

1.1. Introduction 

La numeration sanguine ou hemogramme est un examen simple et automatise de pratique courante dans les 
hopitaux de district (niveau 2). Elle consiste en une etude quantitative et qualitative des cellules sanguines. 
L’analyse est realisee a partir d’un echantillon de sang preleve par voie veineuse recueilli sur tube avec 
anticoagulant de type EDTA. Les valeurs normales different selon I’age et le sexe (tableau 1). Une etude 
complementaire par frottis sanguin doit etre realisee devant un hemogramme anormal. 


Tableau 1. Numeration sanguine, valeurs normales 

Titre colonne 

Nouveau-ne 

Enfant 1 an 

Adulte 

Hemoglobine (g/dl) 

14-23 

12-16 

12- 16 (Femme) 

10,5-16 (Femme enceinte) 

13- 17 (Homme) 

Nombre de GR (10 6 /mm 3 ) 

4-6 

3,5-5 

4-5,5 (Femme) 

4,5-6 (Homme) 

Hematocrite (%) 

45-65 

35-45 

35-50 (Femme) 

40-55 (Homme) 

VGM (fl) 

106 

78 

80-95 

GB (G/L) 

10-26 

10-15 

4-10 

Neutrophiles 



14-4 

Lymphocytes 



1,7-7 

Monocytes 



0,1-1 

Eosinophiles 



0,05-0,5 

Basophiles 



0,01-0,1 

Plaquettes (G/L) 

150-400 

150-400 

150-400 


1.2. Anomalies des globules rouges 
1.2.1. Anemie 

Une anemie est definie par un taux d’hemoglobine inferieure a la normale attendue selon I’age et le sexe. Elies 
imposent d’evaluer rapidement leur tolerance (insuffisance cardiaque, choc hypovolemique) et d’eliminer les 
diagnostics rapidement evolutifs (hemorragie, paludisme...) afin de debuter rapidement le traitement symp- 
tomatique et etiologique. Les fausses anemies peuvent etre physiologiques (dilution de la femme enceinte) 
ou pathologiques (hyperprotidemie, dilution de I’insuffisance cardiaque).Toute anemie doit s’accompagner 
du dosage des reticulocytes afin de definir le caractere regenerate (reticulocytes > 100 G/L) ou non de I’anemie. 
Selon le volume globulaire moyen (VGM), on definit les anemies microcytaires (VGM < 80 fl), normocytaires 
(VGM entre 80 et 95 fl) et macrocytaires (VGM > 95 fl) (figure 1). 

En zone tropicale, les etiologies sont dominees par les etiologies infectieuses, carentielles et congenitales. Les 
principales pathologies infectieuses responsables d’anemie dans les pays sont le paludisme et les infections 


418 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



C7 „ , (SOMMAIRE) 

Of Syndromes v J 

Interpretation de la numeration sanguine. Hypereosinophilie. 

Syndrome mononucleosique 


S ® ( INDEX ) 


virales (dont le VIH et le Parvovirus B19). La leishmanisose viscerale et la tuberculose peuvent etre responsables 
d’une anemie d’origine centrale. Les etiologies carentielles (en fer, folates, vitamine B12) sont frequentes, 
notamment chez la femme multipare aux grossesses rapprochees. Les ankylostomes peuvent etre ainsi 
responsables d’une carence martiale et les bothriocephales d’une carence en vitamine B12. 

Parmi les anemies congenitales, les hemoglobinopathies sont les plus communes. La drepanocvtose . de 
transmission autosomique dominante, est responsable d’une anemie hemolytique et de crises vaso-occlusives 
declenchees par le froid ou un syndrome infectieux (lors d’une infection par le parvovirus B19 notamment). 
Elle est associee a certaines infections bacteriennes (pneumocoque, meningocoque, Haemophilus influenzae, 
salmonelles) due a I’asplenisme fonctionnel. Les hemoglobinoses C (Afrique), D (Inde) et E (Asie du Sude-est) 
sont plus rares. Les thalassemies, transmises sur le mode autosomique dominant, sont predominates dans 
le bassin mediterraneen, I’Afrique sub-saharienne pour les beta-thalassemies et I’Asie du Sud-Est pour les 
alpha-thalassemies. A I’etat homozygote, elles realisent des tableaux souvent gravissimes dans I’enfance. A 
I’etat heterozygote, elles se manifestent le plus souvent par une anemie microcytaire hypochrome bien toleree. 
Parmi les deficits enzymatiques, le deficit en G6PD, lie au chromosome X, est le plus frequent, essentiellement 
en Afrique sub-saharienne, en Asie, au Moyen Orient et sur le bassin mediterraneen. II se manifeste par des 
hemolyses aigues a la suite d’un traitement oxydant (quinine par exemple). Le frottis peut mettre en evidence 
des corps de Heinz. 

II est important de noter que I’anemie est le plus souvent multifactorielle. Une supplementation vitaminique 
et un deparasitage doivent systematiquement etre envisages. 

1.2.2. Polyglobulie (Hte > 60 % chez I’homme, 56 % chez la femme) 

Les polyglobulies secondaires sont les plus frequentes et sont la consequence d’une hypoxie chronique 
(cardiopathies congenitales avec shunt), d’une stenose des arteres renales ou de lesion tumorale (renale, 
surrenalienne, ovarienne, uterine ou cerebelleuse). Une echographie abdominale et une gazometrie doivent 
done etre realisees. Les polyglobulies primitives (maladie de Vaquez) sont plus rares. 


Figure 1. Algorithme diagnostique devant une anemie 
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1.3. Anomalies des globules blancs 

1.3.1. Polynucleose neutrophile (GB > 7000/mm 3 ) 

Une polynucleose est physiologique au cours de la grossesse, apres un stress, un effort physique, une inter- 
vention chirurgicale et sous corticotherapie. Classiquement, la polynucleose est associee a une infection 
bacterienne ou une amibiase hepatique. Cependant, tous les types d’inflammations (neoplasique, hemopa- 
thique, necrotique, iatrogene) peuvent etre evoques. L’absence de polynucleose est un signe d’orientation en 
faveur d’une fievre typhoide, d’une rickettsiose, d’une brucellose ou d’une tuberculose. 

1.3.2. Neutropenie (GB < 1 500/mm 3 ) 

La neutropenie est definie chez I’adulte par un taux de polynucleaires neutrophiles inferieur a 1 500/mm 3 . 
Une margination excessive est physiologique chez le sujet d’origine africaine et peut etre demasquee a 
I’effort. Les principales etiologies des neutropenies aigues sont virales et iatrogenes. Une neutropenie au 
cours d’un acces palustre est classique, elle favorise les infections bacteriennes et fongiques. 

1.3.3. Hyperlymphocytose (L > 4000/mm 3 ) 

Une hyperlymphocytose impose la realisation d’un frottis sanguin a la recherche de lymphocytes atypiques 
evoquant un syndrome mononucleosique ou une hemopathie lymphoide. Elle est frequente au cours des 
viroses et de la trypanosomiose. 

1.3.4. Lymphopenie (L < 500/mm 3 ) 

La lymphopenie est habituellement observee au cours de viroses (I’infection par le VIH surtout) et des hemo- 
pathies. 

1.3.5. Syndrome mononucleosique/hypereosinophilie (voir chapitres specifiques) 

1.3.6. Autre 

Une monocytose oriente vers une virose, un paludisme, une trypanosomiose, une syphilis, une rickettsiose, 
une brucellose, une tuberculose. Une myelemie peut exister au cours d’un sepsis grave, des hemopathies 
ou de la tuberculose hematopoietique. Une rubeole, une trypanosomiose doivent etre evoquees devant une 
plasmocytose. 

1.4. Anomalie des plaquettes sanguines 

1.4.1. Thrombopenie (Plaquettes < 150 G/L) 

Toute thrombopenie sans signe hemorragique doit faire rechercher une fausse thrombopenie a I’EDTA par 
aggregation plaquettaire. Des criteres de gravite doivent etre recherches a I’interrogatoire et a I’examen 
Clinique (hemorragies exteriorisees, lesion endobuccale). On differencie les thrombopenies centrales et les 
thrombopenies peripheriques (tableau 2). Les infections les plus frequemment en cause sont le paludisme 
et les infections virales (arboviroses, VIH). Plus rarement, on evoquera une leptospirose, une borreliose, une 
risckettsiose, une babesiose, une histoplasmose disseminee. Les sepsis severes peuvent etre a I’origine 
d’une coagulation intra-vasculaire disseminee. En absence d’etiologie evidente, un myelogramme doit etre 
discute devant une thrombopenie chronique ne s’integrant pas dans un hypersplenisme evident. 

1.4.2. Thrombocytose (Plaquettes > 450 G/L) 

Classiquement, une thrombocytose moderee est observee au cours de la grossesse, d’une carence mar- 
tiale, d’une hemolyse chronique, et dans les suites d’une splenectomie ou d’un asplenisme. Plus rarement, 
elle est le temoin d’une hemopathie dont la plus frequente est la thrombocytemie essentielle. Lorsqu’elle est 
superieure a 1 000 G/L, la thrombocytose peut etre responsable de trouble de la coagulation necessitant un 
traitement preventif par salicyles. 


420 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


G7 „ , (SOMMAIRE) 

O/ Syndromes v J 

Interpretation de la numeration sanguine. Hypereosinophilie. 

Syndrome mononucleosique 


{+) ( 'NDEX ) 


Tableau 2. Etiologies des thrombopenies 

Peripheriques 

Centrales 

Immunologiques 

Dilution 

Consommation 

Infections 

Paludisme, VIH, arboviroses, VZV, 
EBV, parvovirus B19, rubeole, CMV, 
sepsis, leptospirose 

Auto-immunite 

LED, PR... 

Hemopathies 

LLC, lymphome... 

Immuno-allergie 

Heparine, anti-convulsivant, 
digitaliques 

Allo-immunite 

neonatale, post transfusionnnelle 

Neoplasie 

Purpura thrombopenique 
immunologique 

Hyperspenisme 

CIVD 

Microangiopathie 

thrombotique 

SHU, PTT 

Hemangiome 

Valve mecanique 

Envahissement 

medullaire 

Myelodysplasie 

Tuberculose 

Leishmaniose 

Parvovirus B19 


1.5. Pancytopenie 

D’origine centrale, elle peut etre causee par une hemopathie, une carence en vitamine B12 ou folates ou 
une molecule therapeutique. La tuberculose medullaire, la brucellose et la leishmaniose viscerale sont les 
infections les plus frequemment en cause. Le syndrome d’activation macrophagique, diagnostique par le 
myelogramme est associee a des hemopathies ou des infections bacteriennes ou virales (EBV, VIH), 
notamment au cours du SIDA. 

D’origine peripherique, elle oriente vers une virose (VIH, CMV, EBV) a I’origine de manifestations auto- 
immunes, un hypersplenisme (paludisme visceral, cirrhose compliquant une hepatite virale). 


2. Hypereosinophilie 

2.1. Definition 

L’hypereosinophilie sanguine (HE) est affirmee devant un faux superieur a 500/mm 3 polynucleaires eosinophiles 
(legere si < 1,5 G/L, moderee entre 1,5 G et 5 G/L et massive > 5 G/L). Chez un patient sous corticotherapie, 
un taux de PE superieur a 0,3 G/L definit une HE. Frequente en zone tropicale, elle est le plus frequemment la 
consequence d’une infection helminthique et perd alors de sa valeur diagnostique. Les etiologies virales (VIH, 
VHC), allergiques et medicamenteuses ne doivent pas etre oubliees. Elle doit entrainer une prise en charge du 
fait des risques propres a I’affection causale, mais aussi de son pouvoir pathogene direct a long terme sur le 
tissu cardiaque (endocardite chronique) ou les poumons (infiltration et fibrose chronique). 

2.2. Les urgences 

II existe plusieurs situations cliniques avec HE qui imposent une prise en charge diagnostique et thera- 
peutique urgente du fait du risque d’aggravation systemique. II s’agit des formes graves de primo-invasion 
helminthique, d’allergie medicamenteuse (DRESS : Drug reaction with eosinophilia and systemic syndrom), 
de vascularite ou des proliferations hematologiques malignes. 
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Les signes d’alerte sont des signes generaux severes, un purpura vasculaire, des hemorragies sous- 
ungueales en flammeches, des atteintes d’organes multiples, un syndrome tumoral et un aspect atypique 
des cellules sanguines sur le frottis. 

Le syndrome d’invasion helminthique massive atteint surtout les patients expatries et correspond a une 
reaction allergique excessive a I’antigenemie parasitaire importante lors du passage sanguin ou tissulaires 
de formes larvaires (toxocarose . distomatose . bilharziose . ascaridiose . anguillulose) . Le tableau clinique 
associe souvent une fievre, une cephalee, une dyspnee asthmatiforme avec infiltrat pulmonaire labile (syn- 
drome de Loftier) et des signes cutanes a type de prurit et d’urticaire. La confirmation biologique est parfois 
difficile a ce stade et le traitement s’appuie essentiellement sur une corticotherapie systemique dans les 
tableaux mal toleres. II est deconseille d’administrer un traitement antihelminthique a ce stade pour la bil- 
harziose, car inefficace en phase larvaire et potentiellement deletere par la liberation massive d’antigenes. 

2.3. Hypereosinophilie des helminthoses 

En zone tropicale, I’HE est le plus souvent la consequence d’une ou plusieurs helminthoses mais elle n’est 
pas systematique, ni specifique. Seules les helminthoses dont le cycle comporte un passage tissulaire ou 
vasculaire du parasite peuvent s’accompagner d’une HE sanguine (loi d’occurrence). Elle est rare pour les 
vers digestifs a cycle simple et les ectoparasites. Au cours des helminthoses en phase d’etat, THE san- 
guine est souvent legere ou absente. Le sujet expatrie peut presenter soit un tableau clinique franc avec 
HE importante lors d’une invasion parasitaire, soit une HE asymptomatique, tandis que le migrant et le 
sujet autochtone presentent plutot une HE persistante, souvent moderee, et des lesions cliniques severes 
en rapport avec une longue duree devolution (tableau 3). La connaissance des foyers endemiques de 
bilharziose et de loase est indispensable. 


Tableau 3. Orientation diagnostique devant une hypereosinophilie 

Signes respiratoires 

Helminthoses 

Syndrome de Loffler lors de I’invasion parasitaire (ascaridiose, ankylostomose, 
anguillulose, trichinose, bilharziose), larva migrans viscerale (toxocarose), 
poumon eosinophile tropical (filarioses)... 

Autres 

Medicaments, allergies, aspergillose bronchopulmonaire allergique, pneumopathies 
idiopathiques aigues et chroniques a eosinophiles, vascularites a ANCA, 
retentissement tissulaire d’une hypereosinophilie chronique 

Signes cutanes 

Helminthoses 

Urticaire et angio-oedeme lors de I’invasion parasitaire, larva migrans 
viscerale, larva currens (anguillulose), larva migrans cutanee (ankylostomose), 
dermite des nageurs (bilharzioses), cedeme migrateur (loase, gnathostomose, 
dirofilariose), lymphangite (filaires lymphatique) ; nodules sous-cutanes, peau 
leopard : onchocercose 

Autres 

Toxidermie, DRESS, allergie, vascularites et connectivites, pemphigoide 
bulleuse, pemphigus, dermatite herpetiforme, mastocytose, maladies cutanees 
idiopathiques a eosinophiles, lymphomes epidermotropes, clone lymphocytaire 
secretant IL5, retentissement tissulaire d’une hypereosinophilie chronique 

Signes digestifs 

Helminthoses digestives 

Autres 

Rectocolite hemorragique, maladie de Crohn, maladies digestives 
idiopathiques a eosinophiles, lymphomes digestifs 

Signes hepato-biliaires 

Helminthoses 

Distomatose 

Autres 

Angiocholite a eosinophiles 


• •• 
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Tableau 3. Orientation diagnostique devant une hypereosinophilie 

Myalgies 

Helminthoses 

Trichinose, primo-invasion 

Autres 

Fasciite de Shulman, syndrome myalgie-eosinophilie lie au L-tryptophane 

Signes ORL 

Rhinite allergique, vascularites (maladie de Wegener) 

Signes genito-urinaires 

Helminthose bilharziose 

Signes cardiologiques 

Helminthoses 

Hydatidose, trichinose 

Autres 

Myocardite aigue a eosinophiles, retentissement tissulaire d’une 
hypereosinophilie chronique 

Signes neurologiques 

Helminthose 

Phase de primo-invasion, neurocysticercose 

Autres 

Vascularites, retentissement tissulaire d’une hypereosinophilie chronique 

Syndrome pseudo-grippal 

Primo-invasion helminthique 

Infection VIH 


Voir les chapitres “Parasitoses intestinales », « Filarioses », « Bilharzioses » et « Migrations larvaires et impasses parasitaires » 


2.4. Prise en charge d’une hypereosinophilie (tableau 4) 

La frequence de I’etiologie helminthique est telle qu’un traitement anti-helminthique d’epreuve se justifie 
systematiquement sans confirmation paraclinique (examens parasitologiques peu sensibles et serologies 
non specifiques) sauf si une primo-invasion helminthique est suspectee. La recherche de microfilaires sur 
le frottis permet d’identifier une microfilaremie importante qui incite a I’utilisation prudente de I’ivermectine 
(risque de lyse avec reaction severe de Mazzotti). 


Tableau 4. Prise en charge d’une hypereosinophilie 


Centres 

Element 

Action 

Centre de sante communautaire 
(niveau 1) 

Situation d’urgence 

DRESS, invasion larvaire 
compliquee, vascularite, 
Hemopathie 

Adresser au centre de sante de 
niveau 2/3 


Allergie ? 

Eviction de I’allergene + 
traitement anti-helminthique 
d’epreuve (1) 


Prise medicamenteuse recente ? 

Arret du medicament incrimine 
± traitement anti-helminthique 
d’epreuve (1) 


Invasion larvaire ? 

Expatrie, zone d’endemie de 
bilharziose, HE > 1 500/mm 3 , 
signe generaux 

Corticotherapie si mauvaise 
tolerance 

Traitement anti-helminthique 
differe 


Absence d’element ou 
parasitose d’etat suspectee 

Traitement anti-helminthique 
d’epreuve (1) 


Controle de la NFP a 1 mois si persistance : adresser au centre de sante de niveau 2 ou 3 


• •• 
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Tableau 4. Prise en charge d’une hypereosinophilie 

Centres 

Element 

Action 

Centre de sante de niveau 2 ou 3 

Primo-invasion larvaire 
suspectee 

Serologies parasitaires si 
disponibles en fonction des 
endemies locales, des eventuels 
signes d’accompagnement 
cliniques (distomatoses, 
cysticercose, filarioses, 
hydatidose, bilharziose, 
toxocarose, trichinose...) 

3 EPS, 3 EPU si endemie 
bilharzienne, frottis sanguin (2) 
Corticotherapie si mauvaise 
tolerance 

Differer le traitement anti- 
helminthique 


Parasitose en phase d’etat 
suspectee 

3 EPS, 3 EPU si endemie 
bilharzienne, frottis sanguin (2) 
Renouveler le traitement anti- 
helminthique 


Vascularite suspectee 

ANCA 


Hemopathie suspectee 

Myelogramme, Biopsie osteo- 
medullaire 


Dans tous les cas 

Serologie VIH, hepatite C, 
Radiographie pulmonaire 

Controle NFS 1 mois minimum apres traitement 

• Si normalisation : arret du suivi 

• Si persistance : 

- reprendre les explorations parasitologiques directes et les explorations serologiques 

- evoquer une cause non parasitologique et envisager explorations invasives 

- si persistance d’une hypereosinophilie elevee de fagon chronique, initier un suivi de la fonction 
cardiaque (ECG, echographie) 


(1) Traitement anti-helminthique 

Albendazole 400 mg/j pendant 3 jours (ou autres derives azoles) + Ivermectine 200 microg/kg + Praziquantel 40 mg/kg en zone 
d’endemie de bilharziose uniquement 

(2) En zone d'endemie de loase ou de filariose lymphatique 

EPS : examen parasitologique des selles avec methode d'enrichissement, EPU examen parasitologique des urines 


3. Syndrome mononucleosique 

3.1. Definition 

Le syndrome mononucleosique se definit par la presence de lymphocytes actives bleutes hyperbasophiles 
a la coloration de Giemsa (photo 1). line inversion de formule et une hyperlymphocytose sont souvent asso- 
ciees. Les etiologies a redouter en zone tropicale sont la primo-infection a VIH et plus rarement un palu- 
disme. Les primo-infections a EBV (mononucleose infectieuset et CMV sont precoces et le plus souvent 
asymptomatiques en zone tropicale. Le syndrome mononucleosique peut s’accompagner d’un tableau Cli- 
nique tres variable. Parfois asymptomatique, il s’accompagne le plus souvent d’une fievre et d’une asthenie, 
non specifiques d’une etiologie, qui persistent parfois plusieurs semaines. 
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3.2. Eliminer les urgences 

Le premier temps de I’examen clinique consiste en la recherche de signes d’alerte orientant vers une patho- 
logie infectieuse ou hematologique necessitant une prise en charge precoce. 

Le terrain est evalue par I’interrogatoire eventuellement aide des constatations cliniques. Une grossesse en 
cours doit faire evoquer une primo-infection toxoplasmique pour laquelle un traitement peut etre propose 
afin de limiter le risque de toxoplasmose congenitale. Un contexte d’immunodepression profonde (infection 
par le VIH, hemopathie, traitement immunosuppresseur) oriente vers une infection a CMV disseminee pou- 
vant beneficier d’un traitement antiviral si disponible. L’interrogatoire egalement cherche la prise recente 
d’un traitement conventionnel ou traditionnel evoquant une allergie medicamenteuse ou apparentee impo- 
sant I’arret immediat et la contre-indication a vie de la molecule incriminee. L’examen recherche des signes 
evocateurs d’une anemie mal toleree, un ictere ou un syndrome hemorragique ; anemie hemolytique et 
thrombopenie peripherique profonde compliquant parfois la primo-infection a EBV ou VIH. La tolerance de la 
fievre est systematiquement evaluee. Enfin, un syndrome meninge ou une polyradiculonevrite orientent vers 
une infection a EBV ou a VIH. Le bilan biologique de premiere intention elimine des cytopenies profondes 
et un acces a Plasmodium spp. Dans tous les cas, le frottis doit etre relu par un biologiste experiments afin 
d’ecarter une leucemie aigue dont les blastes peuvent etre confondus avec des lymphocytes actives. 

3.3. Orientation diagnostique 

Les etiologies les plus frequentes du syndrome mononucleosique sont les primo-infections a VIH, EBV et 
CMV ainsi que les etiologies medicamenteuses (tableau 5). Un rapport sexuel a risque identifie dans le mois 
precedant le diagnostic impose d’evoquer une primo-infection VIH. La presence d’une angine est un argu- 
ment en faveur d’une primo-infection a VIH ou a EBV, et s’avere rare avec le CMV. La presence de fausses 
membranes localisees aux amygdales avec un purpura du voile du palais est commune lors de la primo- 
infection a EBV. Des adenopathies sont frequentes au cours de la plupart des primo-infections virales et de 
la toxoplasmose, tandis qu’une splenomegalie de taille moderee peut s’observer dans la primo-infection a 
VIH, a EBV et dans le paludisme. La presence d’un exantheme, meme transitoire, restreint les hypotheses 
diagnostiques : eruption maculo-papuleuse non confluente du tronc, de la racine des membres et parfois 
du visage de la primo-infection a VIH (60 % des cas), eruption spontanee ou apres prise d’une penicilline 
A evocatrice d’une mononucleose infectieuse ou plus rarement d’une primo-infection a CMV, eruption des 
extremites du parvovirus B19. La presence d’une escarre necrotique doit orienter le diagnostic vers une 
rickettsiose. Un ictere franc evoque un paludisme (hemolytique) ou une hepatite virale aigue A, B, C, E mais 
aussi les formes severes liees au CMV ou a I’EBV. Les etiologies medicamenteuses doivent etre evoquees 
en cas de prise recente et en presence d’un prurit ou d’une dyspnee spastique. 
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Tableau 5. Orientation diagnostique devant un syndrome mononucleosique selon les presentations 

cliniques 

Angine 

Eruption cutanee 

Fievre isolee 

Adenopathies 

Ictere 

VIH 

EBV 

CMV 

EBV 

Paludisme 

EBV 

CMV 

EBV 

CMV 

Hepatite virale 

CMV 

VIH 

VIH 

VIH 

CMV 


Toxicite 

Paludisme 

Toxoplasmose 

EBV 


medicamenteuse 


Rubeole 

VIH 


Les anomalies biologiques associees au syndrome mononucleosique sont souvent communes et non spe- 
cifiques. A I’hemogramme, I’hemoglobine peut etre abaissee en raison d’une hemolyse (infection virale ou 
paludisme), les plaquettes sont souvent abaissees quelle qu’en soit I’etiologie ; une eosinophilie peut accom- 
pagner une allergie medicamenteuse mais est plus souvent due a une infection helminthique sous-jacente 
dans les pays en voie de developpement. Les anomalies du bilan hepatique sont frequentes, dominees par 
la cytolyse parfois tres importante en cas d’hepatite virale aigue. 

3.4. Confirmation diagnostique 

La plupart des syndromes mononucleosiques ont une evolution spontanement favorable. Le risque est de 
meconnaitre une infection susceptible d’engager le pronostic immediatement (paludisme, hepatite grave) ou 
de maniere differee (primo-infection VIH). Si le diagnostic de paludisme repose sur un examen disponible 
dans les hopitaux de district, la quasi-totalite des autres diagnostics de certitude (y compris la primo-infec- 
tion a VIH) necessite la realisation de test serologiques qui ne peuvent s’effectuer le plus souvent qu’en 
milieu hospitalier (tableau 6). Ces serologies peuvent etre negatives en phase precoce. II taut s’imposer de 
repeter la serologie VIH deux a trois semaines plus tard en cas de suspicion de primo-infection par le VIH. 
Le controle de I’hemogramme avec frottis sanguin est egalement necessaire pour eliminer une eventuelle 
hemopathie debutante. 


Tableau 6. Diagnostic etiologique des syndromes mononucleosiques 

Infection 

Hopital de district (niveau 2) 

Hopital de reference (niveau 3) 

Paludisme 

Goutte epaisse, test rapide 


MNI 


MNI test, IgM anti-EBV 

CMV 


IgM et IgG anti-CMV 

VIH 

Antigene P24, serologie VIH 

Antigene P24, serologie VIH 

Hepatite virale, toxoplasmose, 
rubeole... 


Serologie 


3.5. Traitement 

Le traitement repose sur celui de I’etiologie lorsqu’elle est identif iee, s’il existe et s’il est disponible. 
Une corticotherapie (0,5-1 mg/kg/jour) de courte duree (1 semaine) peut etre proposee dans les formes 
severes de la primo-infection EBV. 
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Tuberculose 


1. Epidemiologie (tableau 1) 

La tuberculose est la huitieme cause de mortality dans le monde (plus de trois millions de deces par an) 
et la premiere cause de mortalite due a une bacterie unique. On rapporte 9 millions de nouveaux cas de 
tuberculose-maladie par an. Plus de 95 % de la mortalite et de la morbidity s’observent dans les pays en 
developpement. Un tiers de la population mondiale est infecte. II y a 8 millions de nouveaux cas de tubercu- 
lose active par an dans le monde, dont 80 % en Afrique. Le risque annuel d’infection par le bacille de Koch 
(BK) en Afrique est de 1,5 a 2,5 %. Ainsi, plus de 50 % des adultes africains de 20 a 40 ans sont infectes par 
le BK et risquent de developper une tuberculose : I’incidence y est de 229/100 000 et le taux de deces de 
104/100 000. La tuberculose est la cause de 7 % des deces et de 26 % des deces evitables. Cinquante pour 
cent des tuberculeux ont des expectorations bacilliferes et sont done hautement contagieux. Un patient 
expectorant des BK contamine en moyenne une personne de son entourage par mois. Le delai moyen 
de depistage d’un tuberculeux est de 1 an a 1 an et demi dans les pays en developpement. On rapporte 
500 000 cas de tuberculose multiresistante, environ 10 % de tuberculose ultra-resistante et meme apparition 
de cas de tuberculose totalement resistante. En Afrique du Sud (Kwa-Zulu Natal), les donnees sont inquie- 
tantes avec 41 % de tuberculose multiresistante et 10 % de tuberculose ultra-resistante. 

Les principaux facteurs d’amplification de la tuberculose sont la pauvrete, la malnutrition, le SIDA et plus 
recemment I’extension des tuberculoses a bacilles multiresistants. 

Influence du SIDA sur I’epidemiologie de la tuberculose : 

- passage de la tuberculose-infection a la tuberculose-maladie plus important (30 % au lieu de 10 % en 
I’absence de SIDA) ; 

- formes aigues et disseminees plus frequentes ; 

- augmentation de la letalite (15 %) ; 

- plus grande susceptibility aux effets secondaires des antituberculeux, en particulier a ceux de la thiaceta- 
zone ; 

- susceptibility accrue a contracter une tuberculose nosocomiale (risque de BK resistants). 


Tableau 1. Indicateurs epidemiologiques de la tuberculose 


Indicateurs mesurant la tuberculose-maladie 

• Mortality annuelle par tuberculose (/100 000 ou nombre annuel/region) 

• Morbidity : prevalence/100 000 ; incidence/100 000 

• Risque annuel d’infection (RAI) 

Indicateurs mesurant I’infection (enquetes par IDR) 

• Prevalence 

• Incidence 

• •• 
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Tableau 1. Indicateurs epidemiologiques de la tuberculose 


Indicateurs de suivi d’un programme 

• Analyse des elements chiffres (age, sexe, formes cliniques). 

• Indicateurs deduits des analyses de cohortes : 

- gueris - traitements termines - decedes 

- perdus de vus - echecs - transferes 

• Efficacite epidemiologique : taux de succes du traitement chez les nouveaux cas de tuberculose 
pulmonaire BK + compare a leur taux de detection (risque annuel d’infection) : bon si respectivement 
80 % et 65 % 

• Surveillance des taux de resistance primaires et secondaires 

• Surveillance de la prevalence du VIH chez les tuberculeux 
Parametres de I’histoire naturelle de la tuberculose 

• Transmission ou risque d’etre infecte 

• Passage de I’infection a la maladie 

• Devenir des malades non traites : 

- deces - guerison spontanee - diffusion chronique 


2. Physiopathologie 

Les bacteries responsables de la tuberculose humaine sont des mycobacteries du complexe tuberculosis : 
Mycobacterium tuberculosis, M. bovis et M. africanum. Ce sont des bacilles acido-alccolo-resistants (BAAR), 
aerobies stricts. La tuberculose pulmonaire est presque toujours due a M. tuberculosis (BK). La contamination 
est inter-humaine, par voie aerienne a partir de gouttelettes de secretions respiratoires aerosolisees (gout- 
telettes de Pflugge). 

La primo-infection tuberculeuse (PIT) suite a I’inhalation de bacilles guerit le plus souvent spontanement. 
Cependant, I’infection tuberculeuse persiste a I’etat latent. II s’agit de I’infection tuberculeuse latente (ITL) 
avec des bacilles vivants mais dormant pendant des annees apres la guerison apparente de la PIT. L’lTL se 
transforme en tuberculose active chez environ 10 % des adultes immunocompetents. Le risque est beau- 
coup plus eleve chez I’enfant, depassant 40 % chez le nourrisson. La tuberculose active (ou tuberculose- 
maladie), habituellement pulmonaire, peut survenir dans les mois qui suivent la PIT ou plus tard a n’importe 
quel moment au cours de la vie par reactivation des bacilles dormants. La reactivation de la maladie est 
favorisee par une baisse de I’immunite cellulaire : vieillissement, stress, malnutrition mais surtout immuno- 
depression (corticotherapie, chimiotherapie, infection a VIH). Une dissemination par voie lymphatique ou 
par voie sanguine provoque une miliaire et des localisations extra-pulmonaires. Une localisation extra- 
pulmonaire apparaTt dans 25 % des cas (environ 70 % au cours de I’infection a VIH). 

En I’absence de traitement, la tuberculose pulmonaire active est mortelle dans 50 % des cas. La moitie 
des survivants (25 %) guerissent spontanement ; I’autre moitie (25 %) sont des porteurs chroniques qui 
contribuent a propager la maladie. Sous traitement adapte et suivi, la tuberculose devrait toujours guerir. La 
tuberculose multi-resistante comporte jusqu’a 80 % de mortality chez I’immunodeprime. 


3. Diagnostic 

3.1. L’examen microscopique direct 

La technique la plus efficace est I’examen direct des crachats et des prelevements broncho-alveolaires par 
coloration de Ziehl-Neelsen (photo 1), avec une lecture a I’objectif x 100 du microscope ou par coloration a 
I’auramine et lecture en fluorescence (abreviation M0 si negatif, M+ si positif). Au moins trois examens a des 
moments differents des crachats « profonds » ou recueillis par tubage gastrique a jeun sont necessaires. 
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L’examen direct est la technique ayant le meilleur rapport cout/efficacite en milieu tropical. Actuellement, la 
lecture des lames de crachats se fait de plus en plus par fluorescence avec objectif a diodes luminescentes 
LED qui facilite le travail et le rendement. L’examen direct doit etre realise au minimum sur deux crachats, 
avec un leger gain de rendement si Ton realise un examen supplementaire sur un troisieme crachat. Le 
nombre des bacilles observes sur les frottis est important a noter car il correspond a la contagiosite du 
malade (tableau 2). Un examen direct positif correspond a au moins 10 4 BAAR/ml. 



Tableau 2. Notation des resultats de I’examen direct des crachats (objectif : x 100) 


Pas de BAAR 

Pour 100 champs a I’immersion 

0 

1 a 9 BAAR 

Pour 100 champs a I’immersion 

nombre exact 

10 a 99 BAAR 

Pour 100 champs a I’immersion 

+ 

1 a 10 BAAR 

Par champ 

++ 

Plus de 10 BAAR 

Par champ 

+++ 


3.2. La culture 

La culture a surtout un interet dans les centres de reference pour evaluer la prevalence des BK resistants. Elle 
se fait sur milieu solide a I’ceuf de Lowenstein-Jensen ou de Coletsos (le BK pousse en 6 a 8 semaines), sur 
le milieu gelose de Middlebrook, en milieu liquide par systeme fluorescent MGIT (pousse en 10 a 20 jours). 
On ensemence les crachats, les pus caseeux et les prelevements tissulaires (abreviation CO si negatif, C+ 
si positif). L’identification se fait selon la vitesse de croissance, le caractere morphologique des colonies, le 
caractere morphologique au Ziehl, les caracteres biochimiques, et la croissance en presence d’inhibiteurs. 

L’antibiogramme permet de rechercher une resistance primaire aux anti-tuberculeux de premiere ligne ou 
secondaire lors de I’echec du traitement avec rechute. 

L’OMS recommande pour les pays en developpement I’utilisation du Xpert MTB/RIF*. Cet automate peut etre 
utilise dans un laboratoire peu equipe et meme dans un laboratoire mobile. II permet une detection rapide 
de M. tuberculosis en quelques heures et il permet de diagnostiquer d’emblee la resistance a la rifampicine. 
Cette resistance etant rarement isolee, cet automate permet de detecter tres rapidement les souches de BK 
multi-resistantes. 

3.3. L’intradermoreaction (IDR) a la tuberculine 

L’intradermoreaction (IDR) a la tuberculine est evocatrice quand elle est positive chez un sujet negatif ou non 
vaccine (virage). La presence d’une IDR positive chez un malade du SIDA doit le faire considerer comme tuber- 
culeux et amene a le traiter. L’injection intradermique de 0,1 ml de tuberculine (PPD) a 5 unites se fait a la face 
anterieure de I’avant-bras. La lecture se fait a la 72 e heure par inspection et mesure du diametre de I’induration. 


429 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




58 Maladies 
Tuberculose 


^ SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Conditions de validite de I’IDR : 

- injection strictement intradermique : phenomene de la peau d’orange, absence de saignement ; 

- tuberculine non perimee, conservee au refrigerateur a 4°C ; 

- lecture par palpation et mesure de I’induration avec une regie (tableau 3). 


Tableau 3. Resultats de I’IDR chez un sujet non vaccine par le BCG 

Diametre et aspect de I’induration 

Interpretation 

0-4 mm 

Reaction negative : patient probablement non infecte par 

M. tuberculosis 

5-9 mm 

Reaction douteuse : I’hypersensibilite peut etre due a 

M. tuberculosis mais aussi a d’autres mycobacteries ou 
au BCG. 

Reaction positive chez un immunodeprime (ex. infection a 
VIH). 

> 10 mm ou phlyctene 

Reaction positive : patient infecte par M. tuberculosis 


L’IDR d’environ 5 % des patients infectes reste negative en dehors d’une immunodepression. 

3.4. Autres elements diagnostiques 

Les tests de detection de I’interferon gamma (Igra) : chez I’enfant de 5 ans et plus, I’adulte (en particulier 
I’adulte immunodeprime) et les personnes agees, un test Igra realise sur une prise de sang a recemment ete 
propose. Les indications et I’interet sont en cours devaluation. Ces tests sont, de toute fagon, couteux, ce 
qui limite leur utilisation dans les pays en developpement. 

Anatomopathologie : elle est surtout utile au diagnostic des formes extra-pulmonaires en objectivant des 
lesions : 

- exsudatives (alveolites) non specifiques, 

- caseeuses de necrose, 

- folliculaires : formations arrondies de cellules epithelioides eosinophiles associees a des cellules geantes 
de Langhans circonscrites par une couronne de lymphocytes puis, plus tardivement, par de la fibrose : 
granulome tuberculeux. 

Les BK sont recherches apres coloration de Ziehl ou en fluorescence. Ms abondent dans les lesions exsu- 
datives et dans les necroses caseeuses recentes et sont rares dans les follicules, la necrose ancienne et la 
fibrose. 

Aspect du liquide de ponction ou de fistules : caseum qui est un pus granuleux jaune ou gris, inodore dans 
lequel on recherche les BK. 

Images radiologiques evocatrices : infiltrats des sommets, miliaire, cavernes, lacunes osseuses, fuseaux 
para-vertebraux... 

Signes generaux de tuberculose : une perte de poids, des sueurs nocturnes, une febricule et un syndrome 
inflammatoire au long cours, un syndrome septique prolonge sans hyperleucocytose, un contexte d’immu- 
nodepression (SIDA) evoquent une tuberculose. 

Notion de contage : professionnel ? familial ? 


4. Localisations pulmonaires de la tuberculose 

• La primo-infection tuberculeuse (PIT) est souvent asymptomatique ou entraTne une alteration discrete de 
I’etat general avec asthenie et fievre moderee. On observe plus rarement un erytheme noueux, une kerato- 
conjonctivite phlyctenulaire ou une pleuresie serofibrineuse. La radiographie thoracique montre, dans la 
forme typique, le complexe ganglio-pulmonaire (petit nodule parenchymateux associe a une adenopathie 
mediastinale homolaterale). Le nodule et Padenopathie peuvent se calcifier apres la guerison. La seule 
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methode diagnostique de la PIT est la mise en evidence d’une hypersensibilite retardee par un virage de 
I’IDR a la tuberculine : la premiere IDR est negative, la deuxieme IDR, realisee au moins 3 mois apres le 
contage, est positive pour un diametre d’induration > 10 mm. L’IDR peut etre negativee dans certaines 
circonstances reduisant I’immunite cellulaire (infections virales, infection a VIH, corticotherapie, immuno- 
depression, vieillesse, denutrition). La PIT passe le plus souvent inapergue. 

• L’infection tuberculeuse latente (ITL) est asymptomatique. Son diagnostic repose sur I’lDR. Les tests Igra 
ont ete proposes et leur interet reste a etre evalue. 

• La tuberculose pulmonaire commune atteint en priorite les sommets et les segments posterieurs du 
parenchyme pulmonaire. Les signes cliniques associent habituellement alteration de I’etat general (asthe- 
nie, amaigrissement, fievre, sueurs nocturnes) et signes respiratoires (toux prolongee, expectoration muco- 
purulente ou hemoptoi'que, douleurs thoraciques). La radiographie thoracique est evocatrice, montrant des 
infiltrats remontant du hile vers les sommets, uni- ou bilateraux, souvent excaves (photo 2). On observe 
parfois un nodule isole (tuberculome), ou un aspect de pneumonie tuberculeuse, dont I’image est syste- 
matise. Des adenopathies mediastinales satellites sont frequentes. Un epanchement pleural est possible. 
L’IDR est souvent fortement positive, voire phlyctenulaire, mais une IDR negative ou un test Igra negatif 
n’eliminent pas le diagnostic. Le diagnostic repose avant tout sur la recherche de bacilles dans I’expectora- 
tion (bacilloscopie), recueillie le matin, deux ou trois jours de suite. Si le malade ne crache pas, on a recours 
au tubage gastrique realise le matin a jeun avant le lever. Cet examen microscopique direct minutieux des 
crachats permet de retrouver des BAAR dans environ la moitie des cas (malades bacilliferes contagieux). 
En I’absence de BAAR au direct, au niveau 3, une fibroscopie bronchique peut-etre indiquee pour fibro- 
aspiration, biopsie ou lavage broncho-alvelaire. 

• La tuberculose miliaire est une infection generalisee (poumons, foie, rate, moelle osseuse, meninges, 
etc.), faite de multiples granulomes de la taille d’un grain de mil (miliaire). Une forme suraigue entraTne un 
syndrome de detresse respiratoire aigue (miliaire asphyxiante). La radiographie thoracique montre des 
images micronodulaires (un a deux millimetres) disseminees dans les deux champs pulmonaires (photo 3). 
L’examen direct des crachats est souvent negatif. Les hemocultures, le LCR, le myelogramme, une biopsie 
du foie peuvent permettre de mettre en evidence le BK. L’IDR est souvent negative. 
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5. Localisations extra-pulmonaires de la tuberculose 

Elies represented plus de 25 % des tuberculoses. Les malades ne sont pas contagieux s’il n’y a pas de 
localisation pulmonaire associee. Le diagnostic repose sur la ponction (aspect du caseum, recherche de BK 
au direct et a la culture) et la biopsie des lesions accessibles, sur I’imagerie, le contexte epidemiologique et 
I’IDR pour des localisations inaccessibles. 

• Pleuresie (voir le chapitre « Pleuresies infectieuses »). 

• Peritonite (voir le chapitre « Ascites infectieuses »). 

• Pericardites tuberculeuses (voir le chapitre « Pericardites infectieuses ») : I’association a I’atteinte d’une 
autre sereuse dans pres de la moitie des cas facilite le diagnostic par ponction de plevre ou du peritoine. Le 
BK est rarement retrouve dans le liquide de ponction pericardique. Line corticotherapie doit etre associee 
au traitement anti-tuberculeux pendant le premier mois. 

L’evolution vers une pericardite constrictive (20 % des cas) realise le syndrome de Pick, consequence de 
I’epaississement fibreux du pericarde entrainant une adiastolie : insuffisance cardiaque, syndrome cave 
superieur, ascite, hepatomegalie, dilatation des jugulaires, cyanose, oedemes des membres inferieurs. 
Les calcifications pericardiques, inconstantes, sont tres evocatrices. L’echographie est evocatrice avec 
un aspect « filamenteux » de I’epanchement. A ce stade, une pericardectomie est associee au traitement 
medical de la tuberculose. 

• Adenopathies : les adenopathies sont surtout cervicales (scrofules), puis axillaires et inguinales. Initialement 
fermes et mobiles, les ganglions sont ensuite fixes par une peri-adenite avec peu de signes inflammatoires 
(photo 4). Les fistules externes (photo 5) a bords irreguliers laissent ensuite sourdre un pus caseeux et se 
recouvrent de croutes (ecrouelles ou scrofuloderme). Un conglomerat de plusieurs ganglions atteints 
est parfois observe. Le diagnostic repose sur la ponction et la biopsie ganglionnaire (voir le chapitre 
« Adenopathies infectieuses »). 



Photo 5. Adenite tuberculeuse fistulisee 

(ecrouelle ou scrofuloderme ganglionnaire) (CMIT) 



• Osteites et osteo-arthrites (voir le chapitre « Infections osteo-articulaires ») : 

- le mal de Pott est une spondylodiscite tuberculeuse avec atteinte frequente de la partie anterieure du 
corps vertebral (photos 6 et 7). Les atteintes de I’arc posterieur des vertebres sont plus rares ; 
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- I’atteinte de la hanche ou « coxalgie >> represente un quart des osteo-arthrites tuberculeuses ; 

- I’atteinte du genou ou « tumeur blanche » est la troisieme localisation. Les risques sont les troubles de 
croissance chez I’enfant, les luxations et les ankyloses sequellaires ; 

- au niveau des os plats (cotes, sternum), on observe une tumefaction des parties molles et, parfois, une 
fistule en regard de lacunes arrondies, parfois bordees d’osteosclerose ou bien une zone floue de I’os. Au 
niveau des cotes, un aspect de fracture pathologique doit faire penser a la tuberculose ; 

- au niveau des os longs, le BK entraTne des lacunes et des periostites ; 

- des cliches de tout le squelette permettent souvent d’observer des localisations osseuses multiples 
symptomatiques. 

Pour ces tuberculoses osteo-articulaires, une biopsie par ponction ou une biopsie chirurgicale est neces- 
saire au diagnostic. Le traitement est medical et eventuellement chirurgical (laminectomie, curetage-com- 
blement, synoviectomie, arthrodese). 

• Meningite (voir le chapitre « Meninqites ») : elle se rarefiait depuis la generalisation de la vaccination 
par le BCG dans le cadre du programme elargi des vaccinations (PEV). En revanche, le developpement du 
SIDA fait remonter sa prevalence. Les enfants et les adultes jeunes sont surtout atteints. Les BK, apres dis- 
semination hematogene, entraTnent une intense reaction inflammatoire fibrineuse predominant a la base du 
crane mais pouvant aussi atteindre les hemispheres, les noyaux gris centraux ou la moelle, aboutissant a 
des arachnoidites, des epidurites, des tuberculomes, des ischemies, des phlebites vasculaires et des blo- 
cages du LCR. Le debut de la maladie est progressif. Les symptomes neurologiques sont done tres varies 
: signes en foyer, paralysies, troubles psychiatriques ou meningite. Dans sa forme typique, la meningite 
tuberculeuse associe un syndrome meninge et un syndrome infectieux progressif et peu intense : fievre au 
long cours, cephalees, vomissements. La raideur meningee est moins nette qu’au cours des meningites 
purulentes. Le LCR est clair, lymphocytaire ou panache, riche en proteines et il y a une hypoglycorachie 
(voir le chapitre « Technique, resultats et interpretation des prelevements »). Les BK sont rarement retrou- 
ves au direct, plus souvent en culture. La coexistence d’une autre localisation tuberculeuse (miliaire) est 
evocatrice. Des tubercules choroidiens de Bouchut (petites taches blanches pres des vaisseaux retiniens) 
sont rarement observes au fond de I’ceil. Les paralysies des paires craniennes sont inconstantes mais evo- 
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catrices. Sa gravite necessite la mise en route du traitement devant les caracteres cytochimiques du LCR. 
Line corticotherapie doit etre associee au traitement anti-tuberculeux pendant le premier mois. 

• Autres presentations cliniques : 

- meningite aigue pseudovirale ; 

- signes en foyer evoquant une tumeur cerebrale avec hypertension intracranienne (tuberculome qui se 
calcifie) ; 

- syndrome pyramidal : tetraplegie, paraplegie (myelite) ; 

- convulsions, alteration de la conscience, deficits multiples, paralysies des paires craniennes (meningo- 
encephalite) ; 

- coma brutal (ramollissement cerebral) ; 

- forme pseudo-psychiatrique ; 

- decouverte fortuite lors du bilan d’une tuberculose miliaire. 

La mortality avoisine 30 %. Des sequelles fonctionnelles s’observent dans plus d’un tiers des cas : hemiplegie, 
paralysie des paires craniennes, cecite par atrophie optique, troubles sensoriels, calcifications intracraniennes, 
comitialite, insuffisance hypophysaire (diabete insipide). La vaccination de masse par le BCG a fait diminuer 
la prevalence de la meningite tuberculeuse, en particulier chez les enfants. 

• Tuberculose hepatique et/ou splenique (voir le chapitre « Fievres prolonqees, granulomatoses hepatiaues »). 

• Tuberculose ileo-caecale : I’ileon terminal et le caecum sont les segments du tube digestif les plus souvent 
atteints par voie digestive (ingestion de crachats au cours des tuberculoses pulmonaires bacilliferes) ou 
ingestion de M. bovis present dans du lait cru contamine, ou secondairement par voie hematogene. La 
tuberculose entraTne des ulcerations des plaques de Peyer (ileite folliculaire), une hypertrophie sclereuse 
des tissus et une atteinte des ganglions mesenteriques. Les signes d’appel sont varies : diarrhee chro- 
nique, douleur, empatement ou tumeur de la fosse iliaque droite, syndrome occlusif, ascite, syndrome 
appendiculaire, malabsorption, anemie megaloblastique, cachexie et/ou fievre au long cours. La presence 
de calcifications des ganglions mesenteriques a la radiographie de I’abdomen sans preparation est evo- 
catrice. Les BK sont rarement retrouves dans les selles. La coloscopie, si Ton parvient jusqu’au caecum, 
montre des ulcerations transversales, des pseudo-polypes ou des stenoses hypertrophiques. Maladie de 
Crohn et amoebome sont les principaux diagnostics differentiels. Le diagnostic repose sur le lavement 
baryte, le contexte tuberculeux ou, surtout, la laparotomie exploratrice permettant un examen anatomo- 
pathologique des biopsies de I’intestin et des ganglions mesenteriques (necrose caseeuse eosinophile, 
follicules epithelioides et giganto-cellulaires, presence de BK). Le traitement antituberculeux entraTne la 
guerison. En cas de stenoses sequellaires, des resections chirurgicales sont necessaires. 

• Tuberculose urogenitale : cette localisation frequente de la tuberculose est souvent meconnue et touche 
surtout I’adulte jeune. L’atteinte mixte urinaire et genitale est frequente. 

Le rein est atteint par voie hematogene. A partir des granulomes glomerulaires, la maladie gagne I’arbre urinaire. 
Les lesions sont creusantes au niveau du parenchyme et stenosantes au niveau des voies excretrices. Le 
diagnostic est evoque systematiquement au cours d’une autre lesion tuberculeuse ou devant une leucocy- 
turie aseptique, des infections urinaires recidivantes (« derriere la colibacillose, on recherche la bacillose »), 
une cystite ou une hypertension arterielle. L’urographie intraveineuse ou I’uroscanner peuvent montrer des 
calices en boules secondaires a des retrecissements des tiges calicielles, des stenoses ureterales, une 
uretero-hydronephrose, un rein muet ou un aspect irregulier du contour vesical. La recherche de BK dans 
les urines est rarement positive. La cystoscopie permet de faire des biopsies en cas d’atteinte vesicale. Le 
traitement medical peut etre complete par une plastie ureterale ou une nephrectomie. 

L’atteinte genitale est souvent associee aux lesions urinaires. Chez I’homme, I’epididyme est atteint par voie 
hematogene et I’infection s’etend au testicule, a la prostate, aux vesicules seminales et a Puretre. Le diagnos- 
tic est evoque devant une tumefaction des bourses, un gros epididyme, une hydrocele, rarement une fistule 
scrotale, et souvent lors de I’examen general d’un tuberculeux. Habituellement, il y a peu de douleur. La 
forme aigue est inhabituelle et simule une orchiepididymite bacterienne. La palpation de I’epididyme permet 
de retrouver un nodule caudal, des nodules multiples ou une infiltration diffuse en « cimier de casque ». Un 
testicule, un cordon, une prostate ou des vesicules seminales hypertrophiees et nodulaires evoquent une 
extension. Un gros testicule dur correspond soit a une tuberculose, soit a un cancer. L’association d’une epi- 
didymite a des lesions profondes est en faveur de la tuberculose. Les formes tres hypertrophiques se voient 
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chez les vieillards. L’urographie intraveineuse ou I’uroscanner est systematique. La recherche de BK dans les 
urines doit etre realisee sur les urines de la nuit trois jours de suite. L’uretrographie retrograde peut montrer 
des lacunes prostatiques et des stenoses uretrales. En I’absence de culture de BK positive, le diagnostic est 
assure par la biopsie chirurgicale. La sterilite est habituelle dans les formes bilaterales. 

Chez la femme, les trompes sont surtout atteintes. Le diagnostic est fait par la biopsie a I’occasion de sterilite, 
de grossesse extra-uterine, de douleurs abdominales, de metrorragies ou de leucorrhees. La sterilite est la 
principale complication. 

• Tuberculose cutanee 

- Chancre cutane de primo-infection touchant surtout I’enfant : nodules cutanes puis ulcerations souvent 
multiples des membres, des organes genitaux, de I’anus associees a une lymphangite et a des adenopa- 
thies se fistulisant. L’evolution ascendante et multiple des lesions peut simuler une sporotrichose ; 

- ulceres cutanes de reinfection volontiers localises aux jonctions cutaneomuqueuses des orifices ; 

- tuberculose verruqueuse, surtout localisee aux extremites des membres evoquant la sporotrichose ou la 
chromomycose ; 

- ulcerations scrofuleuses fistulisees uniques ou multiples en regard d’adenopathies ou d’osteites tubercu- 
leuses a distinguer des fistules dues aux pyogenes ou aux actinomycoses ; 

- lesions lupoides du visage ; 

- miliaire tuberculeuse cutanee : nodules touchant surtout la face ; 

- reactions cutanees allergiques a la tuberculose sous forme de tuberculides infiltrees ou papuleuses. 

Le diagnostic repose sur la mise en evidence d’autres localisations et sur la positivite de I’lDR a la tubercu- 
line. 

• Localisations plus rares 

- I’estomac, le tube digestif, en dehors du grele terminal, sont plus rarement atteints. Les lesions sont 
ulcereuses ou hypertrophiques. Le diagnostic est rarement porte par I’endoscopie car les biopsies sont 
trap superficielles mais souvent par I’anatomopathologie des pieces operatoires apres intervention pour 
stenose segmentaire ; 

- la laryngite tuberculeuse est suspectee devant une dysphonie, une toux et une dysphagie haute chronique. 
La laryngoscopie montre des lesions ulcereuses ou tumorales, papillomateuses. Cet aspect evoque un 
cancer du larynx d’autant plus que le terrain est le meme (adulte de la cinquantaine, fumeur, ethylique). 
La biopsie permet le diagnostic ; 

- la tuberculose hematopo'ietique ou disseminee se presente comme une aplasie medullaire febrile ou 
un tableau evoquant une leucemie. Les BK sont recherches au myelogramme et aux hemocultures 
(lyse-centrifugation) ; 

- un diagnostic de tuberculose doit toujours faire evoquer une infection par le VIH associee (serologie sys- 
tematique). 


6. Traitement 

Les antituberculeux de premiere ligne sont I’isoniazide (INH), la rifampicine (RMP), le pyrazinamide (PZA) 
et I’ethambutol (EMB) (voir le chapitre « Antituberculeux »). La streptomycine, malgre sa toxicite cochleo- 
vestibulaire et renale et sa voie d’administration intramusculaire, ainsi que la thiacetazone, malgre le risque 
d’allergie grave au cours du SIDA, sont encore employees dans certains schemas therapeutiques africains 
du fait de leur faible cout. Les antituberculeux de seconde ligne sont reserves aux tuberculoses resistantes, 
dans les centres de reference. Ils sont onereux. 

Le traitement comporte toujours une association de plusieurs antituberculeux afin de prevenir la selection de 
mutants resistants et d’agir sur les bacilles extra- mais aussi intracellulaires (tableau 4). Les antituberculeux 
se prennent une fois par jour, a distance des repas. 
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Tableau 4. Lieu d’action des antituberculeux sur les BK 


Activite sur les BK 


Multiplication active 

Multiplication ralentie 

Anti-tuberculeux 

Cavernes 

Macrophages 

Caseum 



pH acide 

pH neutre 

Rifampicine 

++ 

+ 

+ 

Isoniazide 

++ 

+ 

0 

Pyrazinamide 

0 

++ 

0 

Streptomycine 

+++ 

0 

0 

Ethambutol 

± 

± 

0 

Thiacetazone 

± 

± 

0 


± : seulement bacteriostatique. + ++ +++ : activite bactericide croissante. 


La recommandation actuelle est de privilegier les traitements courts de 6 mois, utilisant les antituberculeux 
majeurs avec une phase d’attaque utilisant une quadritherapie RMP+INH+PZA+EMB pendant 2 mois, suivie d’une 
phase d’entretien utilisant une bitherapie RMP+INH pendant 4 mois (regime 2RHZE/4RH). Les posologies 
sont les suivantes : rifampicine (10 mg/kg/jour), isoniazide (4 a 5 mg/kg/jour), pyrazinamide (20 mg/kg/jour), 
ethambutol (15 mg/kg/jour). Pour ameliorer I’observance et eviter le developpement de bacilles resistants, il taut 
privilegier les associations fixes de medicaments combines sous une seule forme galenique. Une supple- 
mentation en vitamine B6 previent la survenue d’une neuropathie secondaire a I’lNH. 

Le programme de I’OMS de lutte antituberculeuse recommande les traitements courts supervises (DOTS = 
directly observed therapy, short), supervision dont il existe plusieurs variantes mais dont le but est identique : 
obtenir une bonne observance du traitement, un traitement court complet, eviter les echecs, les perdus de vue, 
les arrets de traitement afin d’empecher les resistances et la dissemination de BK resistants. Le succes de la 
strategie DOTS depend de cinq points : 

- engagement des pouvoirs publics vis-a-vis d’un programme national de lutte contre la tuberculose ; 

- depistage des cas par I’examen microscopique des frottis d’expectoration pour les personnes suspectes 
de tuberculose identifies dans les services generaux de sante ; 

- chimiotherapie normalisee de courte duree pour au moins tous les cas de tuberculose a frottis positif dans 
des conditions convenables de prise en charge ; 

- approvisionnement regulier et ininterrompu pour tous les antituberculeux essentiels ; 

- systeme de surveillance permettant la supervision et revaluation du programme. 

La duree du traitement doit, dans certains cas, etre allongee au-dela de 6 mois : absence de pyrazinamide 
(9 mois), tuberculoses pulmonaire et neuromeningee graves (9 a 12 mois), resistance ou intolerance ou mauvaise 
observance (jusqu’a plus de un an apres la negativation des cultures de crachats). En cas de co-infection a 
VIH, si I’infection a VIH est controlee par antiretroviraux efficaces, la duree du traitement antituberculeux est 
identique (6 mois). Une prolongation de ce traitement doit etre envisagee si le malade reste bacillifere apres 
2 mois de traitement. 

Surveillance du traitement : le bilan initial doit comporter une creatininemie, un dosage des transaminases 
et un examen ophtalmologique (ethambutol). Les transaminases doivent etre controlees regulierement. La 
rifampicine seule est rarement hepatotoxique. Le risque d’hepatite sous INH est majore par I’association 
avec la rifampicine. L’observance doit etre verifiee tout au long du traitement. L’efficacite du traitement s’ap- 
precie devant une amelioration clinique avec apyrexie, amelioration de I’etat general et reprise de poids. La 
radiographie thoracique s’ameliore progressivement mais des images sequellaires peuvent persister. II faut 
controler regulierement les crachats avec examen direct et culture. Des BAAR peuvent persister a I’examen 
direct pendant quelques jours a quelques semaines malgre Pefficacite du traitement. L’absence d’amelio- 
ration clinique rapide et la persistance de BAAR en grande quantite doivent faire evoquer une mauvaise 
observance ou une resistance. 
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Line corticotherapie initiale (prednisone a 1 mg/kg/jour) est indiquee le premier mois de traitement en cas 
de miliaire asphyxiante, pericardite, meningite, pancytopenie. Certaines localisations peuvent justifier une 
corticotherapie : pleuresie ou peritonite severe devolution prolongee, volumineuses adenopathies, alteration 
majeure de I’etat general et etat de choc tuberculeux. La rifampicine inactive environ un tiers du corticoi'de. 

Tuberculose multiresistante : une tuberculose est dite multiresistante lorsqu’il existe au minimum une resistance 
a I’INH et la rifampicine. Tout malade suspect ou confirme d’etre dans cette situation doit imperativement etre 
strictement isole et confie a un centre de reference. L’antibiogramme doit y etre controle. II faut associer au 
moins d’emblee quatre medicaments actifs sur I’antibiogramme pour une duree tres prolongee (> 18 mois). 
Les antituberculeux de deuxieme ligne sont couteux et responsables de nombreux effets secondaires, ren- 
dant la realisation du traitement tres difficile. L’observance doit etre verifiee en permanence. 

Tuberculose ultra-resistante (XDR) 

II s’agit de tuberculoses multi-resistantes ayant en plus une resistance aux fluoroquinolones et aux anti- 
tuberculeux injectables (aminosides, capreomycine). 

Des circonstances particulieres necessitent parfois une adaptation : 

- pour I’enfant, les principes et la surveillance du traitement sont identiques a I’adulte, mais les formes gale- 
niques associees ne peuvent pas etre utilisees chez I’enfant de moins de 30 kg ; 

- pour la femme enceinte, le traitement ne doit etre administre qu’en cas de necessity imperative. L’utilisation 
du pyrazinamide est contre-indiquee ; 

- en cas d’insuffisance hepatique pre-existante, I’utilisation simultanee de la rifampicine, de I’lNH et du 
pyrazinamide impose une vigilance accrue. Le pyrazinamide n’est pas utilise en cas d’atteinte hepatique 
severe ; 

- en cas d’insuffisance renale, les doses de pyrazinamide et d’ethambutol sont a adapter ; 

- en cas d’infection a VIH, il faut demarrer le traitement antituberculeux en premier puis introduire le traite- 
ment antiretroviral le plus tot possible, deux a quatre semaines plus tard, pour eviter la survenue d’un syn- 
drome de restauration immunitaire qui peut entrainer une aggravation des signes de la tuberculose avec 
fievre et parfois detresse respiratoire. 


7. Prevention 

Isolement respiratoire : la transmission de bacilles se faisant par voie aerienne, des mesures de prevention 
sont recommandees. Tout malade suspect de tuberculose pulmonaire doit etre isole en chambre indivi- 
duelle, porte fermee. Les sorties de la chambre doivent etre limitees au strict minimum. Le port d’un masque 
chirurgical « anti-projection » est obligatoire lors des deplacements du malade hors de la chambre. Le per- 
sonnel soignant et les visiteurs doivent porter un masque de protection (si possible FFP2) lors des soins et 
des visites aupres du malade. Les visites de sujets immunodeprimes de I’entourage doivent etre evitees. 
Les mesures d’isolement respiratoire sont a maintenir jusqu’a I’obtention de signes objectifs d’amelioration 
Clinique et jusqu’a la disparition ou la nette reduction de la concentration de BAAR a I’examen direct des 
crachats. 

Depistage autour d’un cas : I’entourage d’un malade atteint d’une tuberculose bacillifere doit faire I’objet 
d’une enquete systematique avec examen clinique, IDR ou test Igra, bacilloscopie, eventuellement radiogra- 
phie thoracique. Si I’lDR est negative, le test doit etre refait trois mois plus tard afin de depister un virage 
(defini par une augmentation du diametre de I’lDR d’au moins 10 mm). 

Le traitement antituberculeux preventif est le traitement de I’lTL. II est recommande : 

- pour un enfant ayant ete en contact etroit et prolonge avec un tuberculeux bacillifere ; 

- pour un adulte immunodeprime ayant ete en contact etroit et prolonge avec un tuberculeux bacillifere ; 

- pour un adulte ayant un antecedent de PIT non traitee ou ayant une ITL diagnostiquee par une IDR > 5 
a 10 mm ou un test Igra positif chez qui I’on diagnostique une immunodepression ou qui va recevoir une 
corticotherapie ou un traitement immunodepresseur. 

Ce traitement preventif repose sur I’un des trois schemas suivants : INH (5 mg/kg/jour) pendant 6 mois, INH 
(4 mg/kg/jour) + rifampicine (10 mg/kg/jour) pendant 3 mois. 
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Vaccination par le BCG : le bacille de Calmette et Guerin vaccinal est une souche vivante attenuee de M. bovis. 
La vaccination par le BCG se fait a la naissance dans le cadre du PEV (voir le chapitre « Vaccinations. Programme 
elarai de vaccination (PEVb Seroprevention. serotherapie ») par I’injection intradermique a la face poste- 
rieure du bras ou anterieure de I’avant-bras de 0,05 ml de BCG lyophilise thermostable. Apres I’age de 1 an, 
la dose est de 0,1 ml. En 3 a 6 semaines, se forme une maculo-papule puis parfois un suintement et une 
croute qui tombe en laissant une cicatrice un peu deprimee de 3 mm de diametre. L’allergie s’installe de 
la cinquieme a la douzieme semaine apres la vaccination. Une injection faite par erreur en sous-dermique 
entraine un abces et une mauvaise immunisation. 

L’adenopathie satellite du BCG est observee dans 1 a 2 % des cas a partir de la sixieme semaine apres la 
vaccination. Elle peut persister plusieurs mois : elle se fistulise dans 10 % des cas et ne necessite aucun 
traitement. L’osteite post-BCG est rare et benigne. 

Le BCG est contre-indique en cas d’immunodepression (SIDA) mais la pandemie de SIDA n’a pas modifie 
la vaccination systematique des enfants dans le cadre du PEV. La survenue d’une becegite generalisee doit 
faire rechercher un deficit immunitaire. 

Le BCG assure, chez I’enfant, un taux de protection de 80 % contre les formes invasives (miliaire, meningite) 
et d’environ 50 % contre la tuberculose pulmonaire commune. Cette efficacite partielle contre la forme conta- 
gieuse de la maladie explique que le BCG, a lui seul, ne peut pas permettre d’eliminer la tuberculose dans 
un pays. 

Malgre cette limite, le BCG reste un outil de prevention efficace. La vaccination generalisee des nouveau-nes 
par le BCG est fortement recommandee dans les pays tropicaux, d’autant plus que le BCG protegerait en 
partie contre la lepre. 

Lutte antituberculeuse 

Son principal objectif est de diminuer la transmission du BK en s’appuyant sur : 

- I’amelioration des conditions socio-economiques ; 

- I’education sanitaire ; 

- la vaccination par le BCG ; 

- le depistage des malades contagieux grace aux examens directs des crachats et leur mise rapide sous 
traitement curatif ; 

- la mise en culture du BK pour antibiogramme afin de depister les multiresistances ; 

- le depistage systematique de I’entourage familial et professionnel des cas contagieux par une radiographie 
pulmonaire ; 

- le traitement antituberculeux preventif des ITL chez les enfants et les immunodeprimes ; 

- le suivi des patients sous traitement+++. 

Les programmes nationaux de lutte contre la tuberculose sont integres au systeme sanitaire avec des 
antennes regionales et un centre de reference pour la formation et le recyclage des microscopistes de la 
Peripherie, le controle de la qualite des examens, revaluation des resistances par la culture, la surveillance 
epidemiologique (centralisation des fichiers), I’elaboration et la realisation de la sensibilisation, I’approvision- 
nement et la repartition des antituberculeux, I’integration au PEV et aux programmes de lutte contre le SIDA. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://whqlibdoc.who.int/publications/2010/9789241547833_eng.pdf 
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Lepre 


La lepre est une infection chronique et invalidante, connue depuis I’antiquite et due a Mycobacterium leprae, 
germe non cultivable in vitro, a multiplication lente et tropisme pour la peau et les nerfs peripheriques. 
L’atteinte nerveuse est source de sequelles mutilantes et de stigmatisation. Aujourd’hui confinee aux pays 
tropicaux pauvres, la lepre est curable par une antibiotherapie specifique de 6 a 12 mois, accessible et 
gratuite partout. 


1. Epidemiologie 

1.1. Incidence et repartition geographique 

La lepre a vu sa prevalence baisser de 90 % en 20 ans (OMS 2010). Elle est focalisee : 5 pays concentrent 
85 % des cas mondiaux (I’lnde et le Bresil en tete, devant le Nigeria, le Myanmar, I’Angola et Madagascar). 
Cette prevalence en baisse est due au traitement efficace et raccourci. L’objectif universel est de faire baisser 
la prevalence sous le seuil de 1 cas/10 000, deja atteint par 100 pays au cours de ces 15 dernieres annees. 
L’incidence en revanche stagne a 250 000 nouveaux cas par an. Un tiers des nouveaux cas s’accompagnent 
d’une atteinte neurologique. Des sequelles neurotrophiques affectent des millions de lepreux « gueris » qui 
ne sont plus porteurs du bacille. 

1.2. Transmission 

Globalement, la contagiosite est faible, limitee aux formes lepromateuses bacilliferes. On admet que la 
contamination a lieu dans I’enfance, avec une incubation silencieuse de 3 a 20 ans, expliquant que la lepre 
atteint plus souvent des adultes que des enfants. L’homme est le seul reservoir du germe (a I’exception du 
tatou sauvage en Amerique). La transmission est presumee se faire surtout par voie respiratoire via les 
gouttelettes nasales tres chargees en M. leprae (1 0 12 -1 0 14 de bacilles par ml de secretion). 

1.3. Susceptibility a I’infection 

La majorite des humains en contact avec M. leprae ne developpe aucune maladie. Une predisposition gene- 
tique, mal identifiee, semble en effet necessaire, tout au moins pour developper la forme lepromateuse. 


2. Physiopathologie 

2.1. Immunopathologie 

Des anticorps sont secretes dans la lepre, diriges contre des antigenes de M. leprae qui ne conferent pas 
de protection. C’est la reaction d’immunite cellulaire a M. leprae qui intervient chez I’hote dans I’expression 
et le controle de la maladie. Une reaction cellulaire active bloque la replication bacillaire et limite les lesions : 
c’est la lepre dite tuberculoide (en raison du type de granulome pseudo-tuberculeux induit) caracterisee par 
une charge bacillaire faible ou indetectable, d’ou le consensus recent pour Pemploi du terme de « lepre pauci- 
bacillaire ». 

A I’oppose, se situe la lepre lepromateuse : la reponse cellulaire est ici defective - defaut specifique a 
M. leprae, a determinisme genetique. Elle permet une lente mais importante multiplication de bacilles dans 
des macrophages « tolerants » (granulome macrophagique) (photo 1). La charge bacillaire est alors tres 
elevee d’ou I’appellation de « lepre multi-bacillaire » caracterisee par des lesions extensives et un potentiel 
contagieux (photo 2). 

En fait, le mecanisme des lesions n’est done pas uniquement infectieux, il est aussi largement immuno- 
pathologique. Dans les neuropathies en effet, la reaction immuno-inflammatoire qui a lieu a I’interieurdu nerf 
et dans une gaine inextensible, etrangle litteralement celui-ci (photo 3). Ceci explique le peu d’action des 
antibiotiques anti-lepreux sur les neuropathies, voire leur effet aggravant. 


439 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


59 Maladies 
Lepre 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 



2.2. Classification 

Pendant 40 ans, on a classe les lepres en deux grandes formes « polaires » : tuberculoide et lepromateuse 
de frequences similaires (tableau 1). En marge, existaient egalement la forme « indeterminee » de lesion 
unique toute initiale, des formes « interpolaires » et enfin des formes aigues et inflammatoires de la lepre 
dites « reactionnelles » par restauration immunitaire (de mecanisme similaire au syndrome inflammatoire de 
restauration immunitaire du SIDA). 

Afin de rendre le depistage plus operationnel sur le terrain, I’OMS a done recemment simplifie la classification 
en se basant sur un critere tres simple a savoir le nombre des lesions cutanees en retenant 3 formes : 

- lepre a lesion unique (ex lepre indeterminee (photo 4) ; 

- lepre a moins de 5 lesions ou paucibacillaire (ex tuberculoide) ; 

- lepre a lesions multiples a plus de 5 lesions (ex lepromateuse). 
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Tableau 1. Les deux formes typiques (<< polaires ») de la lepre : caracteres cliniques et biologiques 


Lepre paucibacillaire ou 
tuberculoTde 

Lepre multibacillaire ou 
lepromateuse 

Nombre de lesions 

< 5 lesions 

> 5 lesions 

La peau : type des lesions 

Taches hypochromiques, 
anesthesiques, a bord infiltre 

Papulo-nodules cuivres, 
dissemines (dits lepromes) 

Les nerfs : type des lesions 

Nevrite hypertrophique de 
quelques gros troncs 

Atteinte diffuse + anesthesie en 
gants et chaussettes 

Complications neuro-trophiques 

Limitees : sensitivo-motrices, 
par exemple cubito-mediane 

Majeures : grosses mains, gros 
pied, mal perforant, mutilations 

Charge bacillaire frottis/biopsie 
nez, oreilles, peau 

Faible (indetectable) : « pauci- 
bacillaire » 

Elevee : « multi-bacillaire » 

Immunite cellulaire specifique 

Forte a excessive 

Defective a nulle 

Histologie : type du granulome 

Non specifique : tuberculoi'de 

Specifique : a macrophages 
spumeux de Wirchow 
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3. Clinique (tableau 1) 

La lepre est une infection chronique, non febrile, non pyogene, qui ne met quasiment jamais le pronostic 
vital en jeu. Le tableau clinique comporte des lesions cutanees, muqueuses et nerveuses peripheriques 
touchant de preference les extremites (zones froides) : mains, pieds, nez, oreilles, nerfs dans leur trajet le 
plus distal et superficiel. Peuvent s’y ajouter des atteintes infectieuses directes oculaires, ORL et osseuses, 
mais aussi des atteintes neuro-trophiques et immuno-inflammatoires (nevrites, uveites, orchites et arthrites 
reactionnelles). Les visceres, les troncs nerveux profonds, le systeme nerveux central restent indemnes. Le 
pronostic est done purement fonctionnel. 

3.1. Lepre tuberculoYde/paucibacillaire (moins de 5 lesions) 

Les lesions cutanees sont des taches sans relief (macules), hypochromiques (photo 5) ou cuivrees sur peau 
noire, discretement erythemateuses sur peau claire. Elies sont « anesthesiques » : la sensibilite superficielle 
et thermique y est en effet abolie, ce qu’il faut rechercher tres simplement par le test au filament. Les nerfs 
peripheriques sont hypertrophies, ce qui est palpable au niveau des gros troncs. Les territoires nerveux tou- 
ches sont le siege d’une diminution de la sensibilite tactile, thermique, douloureuse mais aussi de troubles 
moteurs et trophiques : paralysie des deux derniers doigts de la main, pied tombant, amyotrophies, retrac- 
tions (griffe cubitale). 


Photo 5. Lesions en travees de lepre tuberculoYde 


3.2. Lepre lepromateuse/multibacillaire (plus de 5 lesions) 

Les lesions sont en relief : papules/nodules, fermes, souvent symetriques, siege d’une sorte d’cedeme pro- 
fond, qui peuvent confluer et donner une « infiltration » diffuse noyant les nodules. Gros nez avec rhinite, 
oreilles et arcades sourcilieres qui apparaissent tumefies ; gros visage totalement infiltre, comme cuirasse 
sont tres caracteristiques et permettent un diagnostic au premier coup d’ceil (photo 6). Nevrites hypertro- 
phiques, sensitivo-motrices, distales et symetriques completent le tableau. 
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3.3. Complication neurotrophiques 

Elies sont frequentes : oculaires (voir le chapitre « Infections oculaires »), ORL (paralysie faciale, atteinte des 
os du nez, des cordes vocales avec dysphonie), osteo-articulaires (osteites, arthrites, osteolyse trophique) 
(voir le chapitre « Infections osteo-articulaires »). Les mains et les pieds sont deformes, insensibles, aux 
phalanges « grignotees » ou amputees (spontanement ou consecutivement a des brulures). Des ulcerations 
et des maux perforants plantaires peuvent apparaitre (photo 7). 
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3.4. Reactions lepreuses 

Des manifestations inflammatoires aigues surviennent chez environ 25 % des patients, generalement en 
cours, voire au decours du traitement. On les distingue en : type 1 ou reaction reverse de la lepre tuber- 
culoide a expression surtout nerveuse ; type 2 ou erytheme noueux lepreux (ENL) exclusivement dans 
la lepre lepromateuse. Les manifestations sont variees : fievre, nevrites aigues douloureuses avec paralysies, 
cedeme et rougeur des lesions cutanees preexistantes, erytheme noueux, mais aussi : uveite, poly-arthrite, 
adenite, orchiepididymite et syndrome inflammatoire biologique. Le tableau de lepre reactionnelle est 
deconcertant chez un malade traite chez lequel on attend une amelioration clinique et non cette deteriora- 
tion paradoxale. II constitue une urgence therapeutique et la recidive est frequente. Un plus grand risque de 
reactions lepreuses existe chez les lepreux multibacillaires VIH positifs. 


4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic positif (tableau 2) 

Un bon examen clinique et la recherche de BAAR sur frottis nasal ou de peau permettent un diagnostic 
assez aise (tableau 2). 


Tableau 2. Gestes et examens requis pour le diagnostic positif de lepre 


1. Examen complet du revetement cutaneo-muqueux (recherche de lesions) 

2. Testing des sensibilites superficielles recherchant une dissociation (sensibilite profonde conservee) et 
des troubles trophiques (+++) 

3. Palpation des gros troncs nerveux (cubital, median, SPE) recherchant une nevrite tronculaire 
hypertrophique 

4. Ecouvillonnage nasal ou recueil de sue dermique apres incision superficielle du lobule de I’oreille ou 
de lesions cutanees : recherche de BAAR et quantification (Ziehl-Nielsen) 

5. Biopsie cutanee (fixation/conservation au formol 10 %, pour envoi au laboratoire) : granulome et son 
type, recherche de BAAR in situ : charge et aspect des bacilles 

Les techniques serologiques manquent de specificite et ne sont pas utilisees en pratique. La PCR est a la fois sensible et specifique, 
mais son usage dans la lepre est encore limite a quelques rares laboratoires. 

4.2. Diagnostic differentiel 

Les lesions cutanees suivantes peuvent eventuellement etre confondues avec la lepre : 

- leishmaniose cutanee (« gros nez » leishmanien, leishmaniose diffuse « pseudo lepromateuse ») ; 

- lymphomes cutanes ; 

- neurofibromatose de Recklinghausen ; 

- mycoses profondes tropicales (histoplasmose africaine, lobomycose) ; 

- sarcoidose ; 

- granulome annulaire ; 

- lupus discoide. 

Les neuropathies et troubles trophiques peuvent etre confondus avec des mononevrites diabetiques ou 
alcooliques ; les ulcerations et les necroses avec des maladies vasculaires (diabete, vascularites, thrombo 
angeite). Enfin, devant une grosse main ou un gros pied tumefie et douloureux, il n’est pas aise de differen- 
cier neuropathie aigue, arthrite reactionnelle, ou autre arthrite aigue. 
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5. Traitement 

5.1. Traitement antibiotique antilepreux 

Les antibiotiques antilepreux ont revolutionne le pronostic de la lepre. Sur le modele de la tuberculose, on 
utilise une polyantibiotherapie prolongee, en partie de type DOT. Une limite serieuse est son peu d’effet, 
voire un effet aggravant sur les neuropathies. Le tableau 3 detaille les recommandations de I’OMS. Les neu- 
ropathies necessitent des corticoides sans veritable consensus sur les doses et les durees. 


Tableau 3. Recommandations OMS pour le traitement de la lepre 

Lepre (type) 

Medicaments 

Schema 

Duree 

Effets ll aires 

1. Pauci-bacillaire 
(tuberculoide) 

Dapsone + rifampicine 
(RMP) 

100 mg quotidien 
600 mg mensuel 
sous forme DOT 

6 mois 

Anemie/dapsone 

Allergie/RMP 

2. Multi-bacillaire 
(lepromateuse) 

Idem + clofazimine 

50 mg quotidien 

300 mg mensuel 
sous forme DOT 

1 an 

Coloration des 
teguments par 
clofazimine 

3. Lesion unique 
(indifferenciee) 

Rifampicine + ofloxacine + 
minocycline 

600 mg { non 

400 mg { 

100 mg { valide 

1 prise 
unique 


4. Reactionnelle 

Type 1 : prednisone 

Type 2 : prednisone 
clofazimine ou thalidomine 

0,5-1 mg/kg/jour 
0,5-1 mg/kg/j 

300 mg/j 

400 mg/j 

1-6 mois 

Thalidomide : 
teratogene et 
neurotoxique 

5. Neuropathies 
(pas de recom 
mandations) 

Prednisone 

0,5-1 mg/kg/jour 

non definie 



Des quinolones, tetracyclines, aminosides et nouveaux macrolides sont actifs sur M. leprae. Des protocoles 
simplifies en prise mensuelle ou meme en prise unique sont a I’etude. 

5.2. Autres traitements : chirurgie, reeducation, appareillage 

lls sont tres utiles dans la reduction des atteintes neuro-trophiques. La chirurgie consiste en neurolyses, 
transpositions de troncs nerveux et tendons, plasties sur retractions, sur les paupieres (entropion), greffes 
de peau, etc. Dotes d’une formation specifique, des infirmiers pratiquent ces techniques sur le terrain. 
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6. Prevention 

Elle presente beaucoup d’analogie avec celle de la tuberculose. Le BCG administre dans I’enfance, offre 
une protection de 20 a 80 % selon les etudes. Des vaccins specifiques (BCG couple a des antigenes de 
M. leprae ou issus d’autres mycobacteries) se sont reveles plus performants. Chez les sujets contacts, des 
chimioprophylaxies, selon des schemas unidose, ont fait I’objet d’essais cliniques (i) rifampicine, 600 mg ; 
ii) rifampicine 600 mg + ofloxacine 400 mg + minocycline 100 mg) mais leurs effets protecteurs s’estompent 
avec le temps. Comme pour la tuberculose et pour les memes raisons, I’eradication de la lepre n’est pas 
cependant a I’horizon. 


Recommandations aux voyageurs 

La frequence de la lepre decroTt dans les pays tropicaux. Sa contagiosite, liee a une predisposition 
genetique et une immunisation tres particuliere, est faible. Le voyageur qui se rend pour un sejour prolonge 
en pays tropical pour y vivre dans des conditions sanitaires et nutritionnelles satisfaisantes, ne court que 
des risques tres minimes de contracter cette infection qui ne se manifestera qu’apres plusieurs annees 
d’incubation par I’apparition d’une lesion cutanee ou neurologique. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

www.ifmt.auf.org/IMG/pdf/Lepre-2.pdf 

http://www.who.int/topics/leprosy/fr/ 

http://emedicine.medscape.eom/article/1104977-overview#showall 
www.health.nt. gov.au/library/scripts/objectifyMedia. aspx?file=pdf/.. 
http://dermatlas.med.jhmi.edu/derm/ 

http://www.cdc.gov/nczved/divisions/dfbmd/diseases/hansens_disease/technical.html 
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Ulcere de Buruli, 

infection a Mycobacterium ulcerans 


1. Epidemiologie 

L’ulcere de Buruli (UB) est une infection a tropisme cutane qui provoque des ulcerations cutanees delabrantes 
(voir le chapitre « Infections de la peau et des tissus mous ») compliquees de sequelles osteo-articulaires, 
source d’invalidite. Elle est causee par Mycobacterium ulcerans, mycobacterie environnementale qui produit 
une toxine necrosante, la mycolactone. II s’agit desormais de la troisieme mycobacteriose humaine apres la 
tuberculose et la lepre. 

L’UB sevit dans les regions intertropicales humides et touche majoritairement les populations pauvres et 
rurales dont I’acces aux soins est limite, repondant ainsi au concept de maladie tropicale negligee. L’UB a 
ete signale dans plus de 30 pays en Afrique, dans les Ameriques, en Asie et en Oceanie, principalement dans 
les regions tropicales et sub-tropicales a climats chauds et humides (figure 1). 


Figure 1. Repartition geographique de I’ulcere de Buruli : cas signales en 2010 (d’apres OMS) 



En Afrique, TUB connait une expansion depuis le debut des annees 1980. La maladie est hyperendemique 
au Benin, en Cote d’Ivoire et au Ghana avec une incidence estimee a plus de 10 000 nouveaux cas par an 
et une prevalence qui atteint 22 % dans certaines regions, depassant celle de la lepre et la tuberculose. 
Dans la majorite des cas, ces foyers endemiques circonscrits sont situes en zone rurale, presque toujours 
autour d’un ecosysteme aquatique (fleuves, lacs artificiels ou naturels, marecages, perimetres irrigues). De 
rares cas ont ete rapportes en Europe et en Amerique du Nord chez des voyageurs de retour d’Afrique ou 
de Guyane. 


447 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



60 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Ulcere de Buruli, infection a Mycobacterium ulcerans 

a a GGD 


Le reservoir et les modalites de transmission de M. ulcerans ne sont pas tout a fait elucides. A I’inverse de la 
tuberculose ou de la lepre, il n’y pas de transmission inter-humaine. L’homme se contaminerait a partir d’un 
reservoir environnemental hydrotellurique, par inoculation directe transcutanee lors de microtraumatismes. 
Le role des insectes aquatiques est egalement incrimine, en particulier les punaises aquatiques (Naucoridae) 
qui sont a la fois hote naturel et vecteur, et pourraient transmettre la maladie par piqure accidentelle de 
I’homme apres multiplication de M. ulcerans dans leurs glandes salivaires (photo 1). M. ulcerans forme un 
biofilm sur les vegetaux absorbes par les mollusques et les poissons, proies des punaises aquatiques qui 
pourraient ainsi se contaminer par leur intermediaire. 



La distribution des foyers epidemiques localises est expliquee par des bouleversements environnementaux 
(deforestation, creation de lacs artificiels pour I’irrigation et la peche, inondation) qui favorisent le developpement 
du ou d’un vecteur. Recemment, des facteurs de risque ont ete individualises en Afrique : proximite de rivieres et 
de plan d’eau a debit lent, utilisation de sources d’eau non protegees pour les activites domestiques, absence de 
vetements protecteurs (pantalons, chemises a manches longues), disinfection inadaptee des plaies. 

L’UB s’observe a tout age sans predilection de sexe mais atteint preferentiellement les enfants de moins de 
15 ans qui represented environ 70 % des cas selon I’OMS. 

Le role de I’infection a VIH suggere recemment par une etude realisee au Benin, est discute ; il s’agit surtout d’un 
facteur de gravite potentiel. L’infection a M. ulcerans est caracterisee par une faible letalite qui contraste avec 
I’importance des sequelles osteo-articulaires invalidantes observees chez plus de la moitie des patients. 


2. Physiopathologie 

M. ulcerans est une mycobacterie environnementale a croissance lente qui se cultive a des temperatures 
comprises entre 30 et 32 °C (plus basses que pour M. tuberculosis) et qui est retrouvee dans le derme et 
I’hypoderme. C’est une mycobacterie facultative qui s’organise en biofilm et possede une paroi lipidique qui 
lui confere une resistance aux agents physicochimiques. A I’inverse des autres mycobacteries pathogenes, 
elle produit une exotoxine lipidique, la mycolactone seul facteur de virulence connu de la bacterie. Cette 
mycolactone possede des proprietes cytotoxiques, qui rendent compte de la necrose et de I’extension 
des lesions cutanees et des proprietes immunosuppressives qui expliquent la faible reaction inflammatoire 
locale. 


3. Clinique 

L’expression clinique de I’infection a M. ulcerans est polymorphe, influencee par le site de I’infection, le 
delai de prise en charge et I’immunite du patient. Contrairement a ce qui est generalement admis, en zone 
d’endemie, I’absence de specificite des signes cliniques rend mal aise le diagnostic sur les seuls arguments 
cliniques. Quelque soit le stade clinique de la maladie, la chronicite et I’indolence des lesions cutanees 
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doivent y faire penser. 

3.1. Forme typique 

Apres une periode d’incubation variant de quelques semaines a plusieurs annees, I’UB evolue classique- 
ment en trois stades distincts (pre-ulceratif, ulceratif, cicatriciel). 

3.1.1. Formes pre-ulceratives 

C’est le stade de debut de la maladie qui peut se reveler par quatre lesions elementaires dermatologiques : 
papule, nodule, plaque, cedeme. Ces lesions se situent au niveau des membres inferieurs (60 %), des 
membres superieurs (30 %), plus rarement au niveau de la face ou du tronc (10 %). 

• Une papule est une lesion surelevee, indolore, de plus de 1 cm de diametre. 

• Un nodule est une lesion palpable, ferme, de 1 a 2 cm, indolore, adherente a la peau, plus ou moins pruri- 
gineuse, parfois associee a un halo oedemateux (photo 2). 

• La plaque est une large lesion cutanee induree, surelevee, froide, indolore, bien delimitee, a bords irregu- 
liers et a surface depigmentee. 

• L’cedeme se manifeste par une tumefaction sous-cutanee froide, ne prenant pas le godet, plus ou moins 
douloureux, fixe, aux limites floues pouvant s’etendre a un membre, a une region du tronc, au visage, a la 
region perineale. 

A ce stade precoce, les lesions passent souvent inaperques et peuvent etre confondues avec de nombreux 
diagnostics differentiels (tableau 1). Des formes inflammatoires associees a de la fievre peuvent mimer une 
dermo-hypodermite bacterienne. 

Selon I’OMS, la promotion du depistage de masse de ces formes precoces, qui represented actuellement 
seulement 10 % des cas diagnostiques, est une priorite. 
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Tableau 1. Diagnostic differentiel de I’ulcere de Buruli 

Phase de debut 

Phase d’etat (ulcerations) 

Granulome a corps etranger 

Amcebose cutanee 

Nodule onchocerquien 

Leishmaniose cutaneo-muqueuse 

Kyste sebace 

Ulcere phagedenique 

Fibrome 

Mycose (sporotrichose, histoplasmose, 

Lipome 

blastomycose, torulose, coccidioi'domycose) 

Abces 

Envenimations 

Furoncle 

Pian 

Cellulite 

Syphilis 

Leishmaniose debutante 

Ulcere vasculaire 

Infection a M. marinum 

Flemoglobinopathie 

Lepre 

Mai perforant plantaire diabetique 

Tuberculose 

Infection a pyogenes 

Basidiobolomycose 

Tuberculose 

Lepre 

Mycobacterioses atypiques a M. marinum, 

M. haemophilum, M. chelonei-fortuitum 


3.1.2. Formes ulceratives 

Les nodules et les papules evoluent le plus souvent vers une ulceration cutanee profonde d’extension 
progressive. Classiquement, cette perte de substance dermo-epidermique presente un fond necrotique 
jaunatre, des bords decolles et un pourtour oedemateux (photo 3). Unique ou multiple, a I’emporte-piece, 
I’ulceration de dimension parfois tres importante, est caracterisee par sa chronicite et son indolence, sauf en 
cas de surinfection (photo 4). En I’absence de complication, I’etat general des patients est preserve et il n’y 
a pas de fievre. A ce stade d’ulceration les diagnostics differentiels sont nombreux (tableau 1). 



3.1.3. Cicatrisation et sequelles 

La guerison spontanee est possible. La cicatrisation s’accompagne de nombreuses sequelles a type de 
cheloi'des et de retractions associees a une ankylose. Les recidives sur le site initial de I’infection sont 
frequentes. 
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3.2. Formes compliquees 

Des atteintes multifocales associant plusieurs lesions ulcerees sont possibles, en particulier chez les enfants 
et les patients infectes par le VIH. 

Des formes extensives en profondeur peuvent detruire tendons, muscles, nerfs, organes, notamment le tissu 
periorbitaire, entraTnant la perte de I’oeil. 

Les atteintes osseuses par contigui'te ou par diffusion hematogene peuvent se compliquer d’arthrites ou 
d’osteomyelites des extremites responsables de sequelles a type de deformations ou du fait de necessaire 
amputation. Enfin les surinfections bacteriennes, favorisees par un defaut d’asepsie sont frequentes. Elies 
sont responsables de phlegmon, de dermo-hypodermite bacterienne aigue, voire de septicemie. 


4. Diagnostic 

Dans les zones endemiques, le diagnostic microbiologique reste trap peu utilise. II est essentiel pour la sur- 
veillance epidemiologique et pour ameliorer la precision du diagnostic clinique. II repose sur quatre methodes 
de confirmation qui ne sont pas toutes disponibles en routine. Selon I’OMS il faut au moins deux examens 
positifs pour affirmer formellement le diagnostic. 

4.1. Examen direct d’un frottis cutane 

Sur le terrain, la mise en evidence de bacilles acido-alcoolo-resistants (BAAR) a I’examen direct d’un frottis 
(methode de Ziehl-Neelsen) a partir d’ecouvillons passes sur les bords decolles de I’ulcere reste un examen 
aisement praticable par des personnels entraines. Sa sensibilite est faible et varie suivant les formes cli- 
niques, entre 60 % pour les formes nodulaires et 80 % pour les formes oedemateuses. 

4.2. Culture 

La culture (sur milieu de Loewenstein-Jensen) pratiquee a partir des ecouvillons ou des biopsies cutanees 
prend au moins 6 a 8 semaines. Sa sensibilite est de I’ordre de 50 % surtout si les echantillons doivent etre 
decontamines puis achemines vers un laboratoire referent. 

4.3. Amplification genique (PCR) 

Cet examen realise directement sur les echantillons cliniques ou bien a partir des milieux de culture, per- 
met de detecter la sequence d’insertion IS 2404 specifique de M. ulcerans. Sa sensibilite est de 98 %, la 
specificite est proche de 100 %. Le cout et les difficultes de son interpretation limitent actuellement son 
emploi a des centres de reference nationaux. Une technique de PCR utilisant un reactif a sec est en cours 
devaluation. 

4.4. Histopathologie 

Elle necessite une biopsie profonde (jusqu’a I’aponevrose) d’une lesion. Sa sensibilite est de 90 %. Elle montre 
une necrose du collagene dermique et du tissu cellulo-adipeux sous cutane avec une reaction inflammatoire 
moderee et la presence de BAAR en plus ou moins grand nombre (rares dans les ulceres, nombreux dans 
les nodules). L’etude histopathologique est surtout utile pour poser un diagnostic differentiel de TUB lorsque 
les autres examens sont negatifs. 


5. Traitement. Evolution 

La chirurgie et une antibiotherapie efficace sur M. ulcerans sont les deux piliers du traitement actuel de TUB. 

5.1. Antibiotiques 

L’association rifampicine-streptomycine (ou amikacine) pendant 8 semaines a montre des resultats pro- 
metteurs : guerison de la moitie des lesions precoces et ulcerees de moins de 5 cm, reduction du volume 
lesionnel et done de I’etendue de I’intervention chirurgicale, diminution du risque de rechute post chirurgicale 
des formes evoluees ou compliquees (osteomyelites). 
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Ces performances ont conduit I’OMS a Pelaborer de nouvelles recommandations therapeutiques guidees par 
la taille, le nombre de lesions, et la facilite d’acces aux antibiotiques ou a une chirurgie de qualite (tableau 2). 

Les effets indesirables des aminosides, plus frequents lors de traitements prolonges (surdite, insuffisance 
renale) ont conduit a evaluer d’autres associations d’antibiotiques telles que rifampicine et clarithromycine. 


Tableau 2. Strategic therapeutique de I’ulcere de Buruli selon le stade clinique (QMS) 

Categorie 

Stade clinique 

Traitement 

Objectif 

1 

Lesions pre-ulceratives 
(< 5 cm de diametre) 

Pour les papules et nodules : 
excision chirurgicale apres 24 h 
d’antibiotiques, puis poursuite des 
antibiotiques pendant 4 semaines 

Guerir sans chirurgie 
lourde 

II 

Lesions volumineuses 
(> 5 cm de diametre) 
Topographies 
particulieres 
(tete, cou, visage) 

Antibiotiques pendant au moins 

4 semaines puis chirurgie suivie de 

4 semaines d’antibiotiques 

Diminuer I’etendue de 
I’excision chirurgicale 

III 

Lesions disseminees et 
osteo-articulaires 

Antibiotiques pendant une semaine 
avant la chirurgie, puis poursuivre 
les antibiotiques au moins 

8 semaines 

Reduire I’infection 
a M. ulcerans et la 
dissemination avant et 
apres la chirurgie 


5.2. Chirurgie 

La chirurgie est utile dans les formes precoces nodulaires qui repondent a un traitement simple (exerese- 
suture) realisable dans les centres de sante peripheriques. Dans les formes evoluees, une chirurgie com- 
plexe a type d’excision large en zone saine associee a une greffe cutanee est necessaire. Enfin, la chirurgie 
reparatrice, fondamentale, vise a ameliorer le pronostic fonctionnel. 

5.3. Mesures associees 

La diffusion des regies d’asepsie et la qualite des pansements sont essentielles pour favoriser la cicatrisation 
et limiter les surinfections bacteriennes (photo 5). La vaccination antitetanique doit etre a jour. 


Photo 5. Ulcere de Buruli du pied bien deterge, 
a fond granuleux 

(A. Chauty et M.F. Ardant, CDTUB de Pobe, Benin) 
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La kinesitherapie et la reeducation fonctionnelle (appareillage), encore peu accessibles, doivent etre utilisees 
au plus tot afin de limiter les sequelles invalidantes. 

L’interet des techniques adjuvantes (thermotherapie, oxygenotherapie hyperbare, heparines de bas poids 
moleculaire utilisees par certains) utilisees par certains est discute. 


6. Prevention 

Dans les regions endemiques, la limitation des contacts avec I’environnement est illusoire. La protection des 
points d’eau peut etre utile. La vaccination par le BCG protegerait des complications osseuses, mais son role 
dans les formes cutanees est controversy 

Lutte contre I’UB : I’initiative mondiale contre I’UB, lancee en 1998, repose sur un partenariat entre des universites, 
des Etats, des agences de developpement, des ONG et I’OMS. Depuis mars 2005, les recommandations 
portent sur 7 points majeurs : 

- depistage precoce des cas et information et education communautaire ; 

- formation des soignants ; 

- prise en charge des cas ; 

- confirmation par le laboratoire ; 

- standardisation enregistrement/notification des cas ; 

- developpement des etablissements de sante ; 

- suivi et evaluation des activites de lutte. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/buruli/gbui/en/index.html 

http://www.who.int/topics/mycobacterium_ulcerans/fr 

http://wwwo.raoul-follereau.org 

http://www.stopburuli.org/index.php/fr/ 
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Treponematoses endemiques 


On connait trois treponematoses endemiques (TE) a transmission, par definition, non sexuelle : 

- le pian ( anglais : yaws), le plus important (du a Treponema pertenue, sous espece de T. pallidum) present 
dans toutes les zones de foret tropicale ; 

- la syphilis endemique ou bejel (T. endemicum) dans les regions arides d’Afrique et d’Asie (photo 1) ; 

- la pinta (T. carateum) strictement sud-americaine (photo 2). 

Toutes les treponematoses, y compris la syphilis, partagent certains aspects cliniques, la sensibilite a la 
penicilline et des antigenes treponemiques. La serologie ne permet pas de les differencier, contrairement a 
la clinique, I’epidemiologie et la biologie moleculaire. 



1. Epidemiologie 

Avant la penicilline, les TE avaient une distribution mondiale incluant I’Europe. Dans les annees 1960, des 
campagnes de masse de penicilline ont entraine leur quasi disparition. Aujourd’hui, le pian ne persiste plus 
que dans des populations isolees de Papouasie, Vanuatu, Indonesie, Congo, et d Afrique centrale (Pygmees). 

Promiscuite, defaut d’hygiene, pauvrete et modes de vie forestier (pour le pian) ou agro-pastoral (pour la 
syphilis endemique) sont associes aux TE. La transmission se fait par des breches cutaneo-muqueuses, 
entre enfants (75 % des cas entre 6 et 15 ans), jeunes adultes ou horizontalement de la mere a I’enfant (il n’y 
a pas de transmission verticale etablie). Les lesions, tres superficielles, fourmillent de treponemes et sont 
done tres contagieuses. Un transport passif par les mouches a ete discute. 

L’incubation est de 2 a 4 semaines. 

La seroprevalence en zone d’endemie a pu atteindre 80 %. De 1950 a 1980, le nombre de cas estimes a 
chute de 100 millions a 1 ou 2 millions. La prevalence actuelle n’est pas connue. Marqueurs de pauvrete et 
d’isolement, les TE ne sont done pas eradiquees. Selon les experts, elles ne le seront pas. Elies pourraient 
meme re-emerger suite aux guerres civiles en Afrique. 
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2. Clinique et diagnostic 

Les TE affectent la peau, les os et les cartilages. Le pronostic vital n’est pas en jeu mais I’osteite specifique 
de la face et des tibias est source potentielle de sequelles tardives (5 a 20 ans) defigurantes, invalidantes et 
desocialisantes. 

La presentation clinique est decrite en 3 stades par analogie avec la syphilis. Seul le pian sera ici brievement 
decrit. Le stade precoce ou primo-secondaire est contagieux et dure 3 a 6 mois ; il est fait d’ulcerations 
(chancres) et de papillomes humides en « framboise » (« framboesia » designe le pian au Bresil), localises 
preferentiellement aux membres inferieurs (photo 3). 



Le diagnostic differentiel du pian precoce inclut : ulcere tropical, impetigo, echtyma, leishmaniose, lepre, 
papillome viral, botriomycome. 


455 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


61 Maladies 


c 


SOMMAIRE 


J 


Treponematoses endemiques r N 

S E ( INDEX ) 


Des lesions secondaires seches et non contagieuses peuvent survenir par poussees durant des annees, 
de meme que des osteo-periostites des doigts (dactylite : photo 4) et des tibias. Meme sans traitement, les 
lesions finissent par regresser spontanement, mais 10 % des sujets vont evoluer en stade tardif ou tertiaire, 
constitue des lesions destructrices faciales (photo 5) ou tibiales (photo 6). 

Au plan pratique, les TE posent au clinicien des problemes d’interpretation de serologie de la syphilis . 


Photo 4. Pian : dactylite 
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3. Traitement et prevention 


Le traitement est tres simple. La penicilline injectable est curative en dose unique. La prevention repose sur 
les campagnes de masse qui ciblent toute la population adulte et infantile (tableau 1). L’hygiene generate et 
des conditions de vie decentes, sans excessive promiscuity font disparaTtre les TE. 


Tableau 1. Recommandations de traitement des treponematoses endemiques (OMS) 


Premier choix 

Alternative 

Benzathine penicilline 
injection unique IM 

Erythromycine (E) 
ou cycline (C) 

Enfant 2-6 ans 

0,6 million d’unites 

(E) 50 mg/kg/jour x 15 jours 

7-15 ans 

1,2 million 

(E) 50 mg/kg/jour x 15 jours 

Adulte 

2,4 million 

(E) ou (C) 2 g/jour x 15 jours 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://emedicine.medscape.eom/article/230403-overview#showall 

www.who.int/yaws/resources/Yaws_Handbook_ENG.pdf 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11825779 
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Streptococcies et rhumatisme articulaire aigu 


Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) est une complication differee non suppuree de I’angine a streptocoque 
betahemolytique du groupe A. La therapeutique et la prevention sont centrees sur font appel a la penicil- 
line. La creation d’organismes de prevention et de soins du RAA et la creation de campagnes d’information 
devraient permettre la diminution de cette affection invalidate qui compromet I’avenir de nombreux enfants. 


1. Epidemiologie 

Cette affection, ranqon du pauperisme est endemique dans les pays en developpement avec une incidence 
entre 100 et 200/100000 enfants d’age scolaire. 

Elle constitue un probleme quotidien de medecine et une preoccupation majeure de sante publique du fait 
du nombre eleve d’hospitalisations parmi la population pediatrique. 

Elle represente une cause importante de cardiopathies (13 %), I’atteinte cardiaque avec son risque de 
sequelles valvulaires dramatiques en faisant toute la gravite. 

L’agent responsable est le Streptococcus pyogenes, streptocoque du groupe A. Plus de 80 serotypes 
specifiques sont differentiates, mais seules certaines souches sont rhumatogenes. La proteine M est 
Pelement pivot de la virulence du germe. Elle suscite la production d’anticorps, antistreptolysine O (ASLO), 
antistreptokinase, anti-Dnase B, protecteurs pour le seul serotype en cause et temoins de I’infection recente. 
Le titrage des ASLO dans le serum (N < 200 unites) permet le diagnostic retrospects de la maladie et de ses 
complications. 

L’enfant de 4 a 16 ans est le principal reservoir du germe. Le site du portage s’effectue au niveau des 
muqueuses nasopharyngees. La transmission se fait par voie aerienne par des micro-gouttelettes issues de 
secretions rhino-pharyngees a la suite d’un contact rapproche avec un malade ou un porteur asymptoma- 
tique. Elle est favorisee par la surpopulation, le grand nombre d’enfants et la promiscuity frequente. 


2. Physiopathologie 

Le RAA survient habituellement apres une infection pharyngee (meme si I’antecedent d’angine n’est present 
que dans 60 % des cas), jamais apres une infection cutanee. Une relative similitude de composition antige- 
nique fait que la reponse immune post-infectieuse peut etre responsable de reactions croisees avec certains 
tissus humains (tuniques cardiaques, synoviales, nerveuses, cutanees). Cette reponse est due a la presence 
d’un domaine antigenique particulier au niveau d’une terminaison hypervariable de la proteine M appelee 
proteine de classe IM. Des facteurs genetiques favorisant le RAA ont pu etre identifies tels que les groupes 
HLA DR2 chez les sujets de race noire et HLA DR4 chez les caucasiens. 


3. Clinique 

3.1. Maladie streptococcique 

Elle est representee par I’ anaine . la scarlatine, I’ erysipele et I’ impetiao . Le streptocoque est egalement 
responsable de suppurations localisees a la sphere ORL, de formes generalisees avec bacteriemies causes 
potentielles d’abces metastatiques (poumons, plevres, cerveau, os et articulations) ou d’endocardite et, 
enfin, d’erytheme noueux. 

II a surtout la capacite de determiner a distance des lesions retardees dues a un conflit entre le systeme 
immunitaire et les antigenes bacteriens realisant les syndromes post-streptococciques : RAA, glomerulo- 
nephrite aigue, choree de Sydenham. 
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3.2. Rhumatisme articulaire aigu 

Veritable maladie de systeme comportant une atteinte inflammatoire du coeur, des articulations et du sys- 
teme nerveux central. 

3.2.1. Facteur declenchant 

Le RAA succede a une pharyngite aigue a streptocoque betahemolytique du groupe A qui prend generale- 
ment la forme d’une angine banale erythemateuse ou erythemato-pultacee, mais qui peut rester extreme- 
ment discrete et non reconnue (30 %). II peut egalement survenir apres une scarlatine d’origine pharyngee, 
mais jamais apres une infection cutanee. 

3.2.2. Intervalle libre 

La phase de latence qui separe cette pharyngite non traitee de I’atteinte articulaire varie de quelques jours a 
un mois (en moyenne une quinzaine de jours). Meme en I’absence d’atteinte pharyngee precessive, I’examen 
sanguin revele presque toujours la signature immunologique d’une infection streptococcique recente. 

3.2.3. Presentation clinique 

Le diagnostic s’appuie classiquement sur les criteres revises de Jones (tableau 1). 


Tableau 1. Criteres de Jones 

Criteres 

Majeurs 

Mineurs 

Cliniques 

Polyarthrite 

Arthralgies 


Cardite 

Fievre 


Erytheme margine 

Antecedent de RAA defini 


Nodules sous-cutanes de Meynet 

Elevation de la VS ou de la CRP 


Choree de Sydenham 

Allongement intervalle PR (ECG) 

Biologique 


Proteines d’inflammation elevees 


Forme classique de I’enfant : la polyarthrite aigue avec cardite. 

La fievre est constante. Les grosses articulations (genoux, chevilles, coudes, poignets) sont preferentiel- 
lement atteintes, plus rarement les petites. Dans la forme classique, il s’agit d’atteintes fluxionnaires hype- 
ralgiques fugaces et migratoires : Chaque arthrite dure 3 a 10 jours puis disparait sans sequelle tandis que 
d’autres articulations sont touchees. L’atteinte bilaterale et symetrique est inconstante. La duree spontanee 
de I’acces rhumatismal est de I’ordre de un mois. 

Dans ce contexte, la cardite est d’apparition precoce, decelee dans 50 % des cas par la clinique et 70 % par 
I’echocardiographie. Elle peut realiser soit une pancardite, soit une atteinte dissociee des tuniques cardiaques. 
L’ endocardite . responsable d’un souffle auscultatoire, est I’atteinte la plus severe car source de sequelles. 
La mvocardite , inconstante, peut aller du simple trouble de conduction auriculo-ventriculaire (allongement 
de PR) a I’insuffisance cardiaque congestive mettant en jeu le pronostic vital (rare). La peri cardite est rare 
(5 %). Les signes cutanes sont exceptionnels, tardifs et le plus souvent observes en presence de la cardite. 
La choree est egalement exceptionnelle. 

Forme de I’adulte : la polyarthrite rhumatismale aigue isolee sans atteinte cardiaque. 

Forme trompeuse : les manifestations articulaires peuvent prendre le tableau de mono ou d’oligoarthrite, 
voire se reduire a une simple arthralgie sans gonflement. Une manifestation non evocatrice peut dominer 
la scene : douleur abdominale, diarrhee, pleuresie. Le diagnostic n’est alors possible que secondairement 
lorsque survient une localisation (articulaire ou cardiaque) plus evocatrice de I’inflammation rhumatismale. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic de RAA repose sur I’analyse des criteres de Jones qui doivent etre interpretes avec prudence. 
II est defini par la preuve d’une infection streptococcique recente (elevation significative des anticorps antis- 
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treptococciques, ou prelevement de gorge positif a streptocoque A, ou encore scarlatine recente) associee 
a la presence des criteres de Jones : soit au moins deux criteres majeurs ou un majeur + deux mineurs. 

En I’absence de critere biologique formel, le diagnostic de RAA doit etre nuance. La Une arthrite purulente, 
les atteintes articulaires de la drepanocytose et des arboviroses peuvent en effet simuler la maladie. L’echo- 
graphie cardiaque systematique joue un role determinant dans le diagnostic differentiel avec d’autres affec- 
tions cardiovasculaires. 


5. Traitement 

Une poussee de RAA est une urgence therapeutique. L’objectif est triple : eradiquer le streptocoque, traiter 
les manifestations aigues, eviter les rechutes et les complications. Le traitement comporte deux volets : curatif 
et preventif. 

5.1. Traitement de I’episode aigu 

L’hospitalisation s’impose dans tous les cas. L’alitement complet est recommande : 3 semaines en I’absence 
de cardite, 4 a 6 semaines avec cardite. Penicillinotherapie et anti-inflammatoire (salicylotherapie ou corti- 
cotherapie) constituent la base therapeutique (tableaux 2 et 3). Les criteres d’efficacite sont cliniques (dis- 
parition de la fievre,et des arthrites) et biologiques (VS, CRP). La penicilline G est constamment efficace, les 
autres penicillines sont moins actives. La penicilline est instauree pour eradiquer le foyer streptococcique, 
meme si le prelevement de gorge est negatif. Elle n’a aucun effet sur les manifestations cliniques du RAA. En 
cas d’allergie, on utilise les synergistines ou les macrolides apres antibiogramme. 

La corticotherapie est logiquement indiquee dans les cardites graves notamment avec insuffisance car- 
diaque. 


Tableau 2. Penicillinotherapie dans le rhumatisme articulaire aigu 


Traitement de la crise 

Voie orale : penicilline V (100000 unites/kg/jour en 4 prises/jour x 10 jours) 

Voie i.m. : benzathine-penicilline (injection unique : 1,2 millions d’unites , 600000 unites si poids < 27 kg) 
Alternative : erythromycine (50 mg/kg/jour en 3 prises/jour x 10 jours) 

Prevention secondaire 
Benzathine-penicilline i.m. 

• Pas de cardite : enfant : 1,2 millions d’unites/mois pendant 5 ans et de toute fagon jusqu’a I’age de 15 ans 
adulte : 1,2 millions d’unites/15 jours pendant un an maximum 

• Cardite : 1,2 millions d’unites/mois a vie 

Alternative : penicilline V (20 a 30000 U/kg/jour en 2 prises/jour) ou erythromycine (10 a 20 mg/kg/jour 
en 2 prises/jour) 


Tableau 3. Traitement anti-inflammatoire dans le rhumatisme articulaire aigu 

Absence de cardite 

Presence de cardite 

Acide salycilique per os (en 4 prises/jour) 

100 a 120 mg/kg/jour pendant 15 jours (max : 6 g/jour) 
puis decroissance sur 4-6 semaines jusqu’a 

75 mg/kg/jour 

Corticoide per os (prednisone, en 1 prise) 

1 a 2 mg/kg pendant 2 semaines (max : 80 mg/jour) 
puis decroissance prudente de 5 mg tous les 

3 jours ; duree totale corticotherapie = 8 a 

10 semaines 

puis : acide salycilique = 75 mg/kg/jour pendant 6 semaines 
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5.2. Evolution et pronostic 

5.2.1. Cardite maligne 

Sans corticotherapie, la mortalite immediate en cours de crise est de I’ordre de 4 % ; avec la corticotherapie, 
elle est considerablement reduite. 

5.2.2. Rechute rhumatismale 

L’immunite antistreptococcique etant specifique de type, les atteintes sont susceptibles de se multiplier, 
chaque nouvelle infection etant capable d’aggraver les atteintes anterieures. En general, les recidives res- 
semblent a la premiere crise. Quand le coeur a ete initialement epargne, il le reste habituellement lors des 
crises ulterieures ; quand il a ete atteint, il Test souvent lors des recidives. 

5.2.3. Cardiopathies rhumatismales 

Les sequelles valvulaires definitives des cardites rhumatismales constituent le grand danger. Ces valvulopa- 
thies mitrales et/ou aortiques represented 18 % des maladies cardiovasculaires en Afrique tropicale. Leur 
taux de prevalence varie de 0,3 a 3,5 %o selon la tranche d’age etudiee. 

La greffe oslerienne survient en cas de sequelle valvulaire. A ce titre, les caries dentaires doivent etre depis- 
tees et traitees. L’antibioprophylaxie est obligatoire avant tout soin dentaire, intervention chirurgicale ou 
geste endoscopique. 


6. Prevention 

6.1. Prevention secondaire 

Elle repose sur la penicilline intramusculaire (tableau 2). 

6.2. Prevention primaire 

Elle repose sur le traitement systematique et probabiliste de toute angine aigue par la penicilline V pendant 
10 jours (1 a 2 millions d’unites/jour x 10 jours) ou les macrolides en cas d’allergie. 
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1. Epidemiologie 

1.1. Generalites 

Les staphylocoques sont des bacteries, cocci a Gram positif, non capsulees, tres resistantes dans le milieu 
exterieur et peu exigeantes en culture. On distingue les staphylocoques a coagulase positive (staphylocoque 
dore ou Staphylococcus aureus) et les staphylocoques a coagulase negative (SON), dont les principales 
especes en pathologie humaine sont S. epidermidis, S. saprophyticus et S. hominis. 

La resistance a la meticilline (ou a I’oxacilline) est un defi de sante publique. Ces staphylocoques meti- ou 
oxa-R ont acquis le gene mec qui permet la synthese d’une enzyme (PLP2a ou PLP2’) n’ayant qu’une affi- 
nite tres faible pour les 13-lactamines, qui ne peuvent plus exercer leur action inhibitrice. Impliques quasi- 
exclusivement dans les infections liees aux soins (dont les infections nosocomiales) jusqu’au debut des 
annees 2000, ils ont recemment emerge comme responsables d’infections communautaires dans certains 
pays, notamment aux Etats-Unis, en Grece et dans le Maghreb. 

1.2. Repartition geographique 

Les infections a staphylocoques sont ubiquitaires et concernent les etres humains sous toutes les latitudes. 
Les zones tropicales et equatoriales au climat chaud et humide exposent particulierement aux infections 
cutanees, notamment en cas de plaie ou de lesion cutanee, ainsi qu’aux myosites. 

1.3. Reservoir naturel 

L’homme en est le principal reservoir, qu’il soit malade ou simplement colonise, hebergeant des staphylo- 
coques au niveau des fosses nasales et de la peau essentiellement (plaies chroniques, aisselles, perinee). 
La prevalence du portage est de 20 % dans la population generale (transitoire ou permanent). 

1.4. Mode de transmission 

La transmission est avant tout interhumaine directe et manuportee. Elle doit faire I’objet d’une prevention 
active en milieu de soins : lavage et disinfection des mains avant et apres les soins avec les solutions hydro- 
alcooliques (SHA). 

1.5. Facteurs de risque 

Les staphylocoques dores sont les plus virulents, responsables de la plupart des infections communau- 
taires. Les staphylocoques dores communautaires sont habituellement sensibles a la meticilline (SASM). 

Les staphylocoques dores et les SCN sont responsables d’infections liees aux soins, les SCN etant surtout 
pathogenes en presence de materiel etranger (catheter, prothese valvulaire ou articulaire...). 

Les staphylocoques dores resistants a la meticilline (SARM) sont principalement isoles en milieu hospitalier 
(chirurgie, reanimation, services de brules, oncologie). Les SARM communautaires entraTnent principale- 
ment des infections cutanees, plus rarement des infections pulmonaires graves (pneumopathies necro- 
santes). Les SARM communautaires portent les genes codant la leucocidine de Panton-Valentine (toxine 
PVL), leur conferant une pathogenicite et une transmissibilite accrues. 


2. Physiopathologie 

La porte d’entree des staphylococcies est cutanee, a la faveur d’une plaie meme minime, d’une excoriation, 
du point de penetration d’un catheter. 

S. aureus possede de nombreux facteurs de virulence et de pathogenicite : antigenes de surface, exo- 
toxines ou enzymes qui interviennent directement dans le developpement et I’expression de la maladie. La 
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coagulase induit la formation de microthrombi vasculaires septiques au niveau du foyer initial qui peuvent se 
fragmenter sous I’effet de la fibrinolysine et favoriser la dissemination de I’infection. 

L’essaimage par voie sanguine de staphylocoques a partir d’un foyer infectieux primitif peut etre a I’origine 
de metastases septiques secondaires, pouvant toucher n’importe quel organe avec une predilection pour 
I’endocarde, I’os et les articulations. 

D’autres structures s’opposent a I’opsonisation et a la phagocytose (proteine A) et favorisent la diffusion de 
la bacterie dans les tissus. Differentes toxines agissent comme des « superantigenes », notamment la toxine 
du choc toxique staphylococcique (TSST-1). 

Deux autres proprietes favorisent la persistance des staphylocoques : leur aptitude a adherer a I’endothe- 
lium et aux structures inertes (corps etrangers, prothese) et la capacite des bacteries adherentes a synthe- 
tiser des exopolysaccharides formant un biofilm impermeable aux facteurs de defenses de I’hote et aux 
antibiotiques (slime). 


3. Clinique 

3.1. Staphylococcies cutaneo-muqueuses (voir le chapitre « Infections de la peau et des tissus mous ») 

L’impetigo, dermatose bulleuse et crouteuse du visage ou des membres, d’origine staphylococcique ou 
streptococcique, est frequent chez le jeune enfant. II est tres contagieux (photo 1). 



L’onyxis et le perionyxis sont des infections chroniques du mur ungueal ou du bourrelet peri-ungueal. La 
tourniole est un panaris developpe dans I’epiderme peri-ungueal. 

La folliculite aigue superficielle est une suppuration localisee a I’orifice du follicule. 

La folliculite aigue profonde constitue un abces intra-folliculaire de la gaine du poil realisant I’aspect typique 
du furoncle, ou de I’anthrax, conglomerat de furoncles pouvant etre a I’origine de complications locales 
(abces, lymphangite...) et de bacteriemie. L’orgelet est un furoncle ciliaire. Le sycosis est un placard de 
folliculite profonde siegeant dans les regions pileuses (barbe). 

Ces infections, parfois favorisees par la persistance de « gites microbiens » (cavites naturelles, cicatrices de 
lesions anterieures), peuvent se repeter jusqu’a devenir invalidantes (furonculose recidivante par exemple). 

Les staphylococcies sous-cutanees realisent des tableaux d’abces, de dermo-hypodermites, de phlegmons. 
Le panaris succede a une inoculation de la pulpe d’un doigt et peut aboutir a la constitution d’un phlegmon 
de la gaine des flechisseurs. 
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La staphylococcie maligne de la face (photo 2) est consecutive a un furoncle de la face, traumatise par 
des manoeuvres intempestives. Elle se revele par une cellulite diffuse de la face devolution rapide, avec un 
« placard staphylococcique » rouge violace, froid, peu douloureux, sans bourrelet peripherique. L’extension 
est frequente vers le tissu cellulaire retro-orbitaire avec protrusion du globe oculaire et chemosis, puis exten- 
sion du processus phlebitique avec cordons veineux thromboses visibles sur le front, le cuir chevelu, Tangle 
de I’ceil. Le risque de thrombophlebite du sinus caverneux est important avec ophtalmoplegie et meningo- 
encephalite. L’alteration de I’etat general est majeure et les hemocultures positives. 



3.2. Bacteriemies et endocardites 

Les staphylococcemies surviennent a partir d’un foyer primaire et peuvent entrainer des metastases sep- 
tiques avec risque de choc septique. Toute bacteriemie a S. aureus doit faire rechercher une localisation 
secondaire a I’examen clinique fendocardite . abces profond, spondylodiscite) et faire realiser une echogra- 
phie cardiaque, celle-ci revelant frequemment une endocardite. 

3.3. Staphylococcies osteo-articulaires (voir chapitre « Infections osteo-articulaires ») 

On distingue : 

- les atteintes osteo-articulaires par inoculation directe, compliquant un geste chirurgical, un trauma- 
tisme ou une plaie chronique (chez le diabetique notamment) ; 

- les osteomyelites aigues et les arthrites primitives hematogenes, plus rares, concernent surtout I’en- 
fant et I 'adolescent ; 

- les arthrites sternoclaviculaires, primitives, liees a un choc ou traumatisme local ; 

- les spondylodiscites, pouvant se compliquer d’epidurite et/ou d’abces. Le traitement chirurgical est une 
urgence en cas de compression medullaire (laminectomie, parage). 

3.4. Myosites staphylococciques ou pyomyosites 

(voir chapitre « Infections de la peau et des tissus mous ») 

Frequentes en milieu tropical, et plus particulierement chez I’enfant et I’adulte jeune, elles siegent preferentiel- 
lement au niveau du tronc (muscle ilio-psoas), des cuisses (quadriceps) et des fesses. S. aureus est respon- 
sable de plus de 80 % des myosites en milieu tropical, souvent a la faveur d’un traumatisme ou d’un effort 
musculaire intense. On decrit classiquement 3 stades : apres un debut insidieux, la phase I est marquee 
par des signes generaux inconstants et moderes, une sensibilite musculaire localisee et des crampes. Dix a 
21 jours plus tard apparaTt la phase II, avec signes generaux plus marques, douleurs musculaires tranches et 
inflammation en regard. Cette phase II correspond a I’apparition d’abces intra-musculaire(s) et le diagnostic 
peut alors etre porte par la ponction transcutanee qui a egalement un interet therapeutique, et/ou par I’ima- 
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gerie. La rhabdomyolyse est inconstante. En I’absence de traitement a ce stade, la pyomyosite evolue vers 
la phase III avec extension loco-regionale (osteomyelite), et a distance (foyers secondaires, septicemie) avec 
un risque vital rapidement engage. Le traitement repose constamment sur une antibiotherapie systemique, 
completee par un traitement chirurgical en cas d’abces volumineux. 

3.5. Staphylococcies pleuropulmonaires 

La pneumopathie staphylococcique primitive de I’adulte complique volontiers une pneumopathie 
virale. Les S. aureus producteurs de la leucocidine de Panton-Valentine (toxine PVL) sont a I’origine de 
pneumonies necrosantes severes. 

Les staphylococcies pleuropulmonaires du nourrisson sont toujours graves. Malgre une polypnee 
intense, les signes d’auscultation sont pauvres. Les lesions radiologiques sont majeures : infiltrats pommeles 
multiples, bulles, abces, epanchement pleural aerique et/ou liquidien (pyopneumothorax). 

Staphylococcies toxiniques 

Des syndromes lies a la secretion de toxines par certains S. aureus : exfoliatines A et B (atteinte cutanee), 
toxine du choc toxique staphylococcique TSST-1 (expression cutanee et generale), enterotoxines A a D 
(expression digestive et generale). 

Infections a staphylocoques coagulase negative (SCN) 

Les infections a SCN ont une predilection pour le materiel etranger. Elies surviennent en contexte nosocomial 
ou postoperatoire (chirurgie cardiovasculaire, neurochirurgie, reanimation, orthopedie, hemodialyse). Les 
manifestations cliniques different des infections a S. aureus par leur caractere moins virulent et devolution 
plus lente. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic est clinique pour les formes cutanees typiques : furoncles, anthrax. Pour les infections sys- 
temiques, la mise en evidence de la bacterie est necessaire, le staphylocoque poussant rapidement sur la 
plupart des milieux de culture. Si la presence de S. aureus dans une hemoculture est toujours pathologique, 
plusieurs hemocultures sont necessaires pour affirmer qu’un SCN ne releve pas d’une contamination (souil- 
lure cutanee). 


5. Traitement 

Principaux antibiotiques actifs sur les staphylocoques (tableau 1) 
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Tableau 1. Principaux antibiotiques actifs sur les staphylocoques 

Produits 

Voies 

Posologies (fonction renale normale) 

Enfant (mg/kg/j) 

Adulte (g/j) 

B-lactamines : penicillines du groupe M et cephalosporines 

Oxacilline 

IM, IV, PO 

100 a 150 

2 a 12 g/j 

Cloxacilline 

IM, IV, PO 

100 a 150 

2 a 12 g/j 

Cefalotine 

IM, IV 

100 

4 a 8 g/j 

Aminosides 

Gentamicine 

IM, IV 

2-3 

3 a 6 mg/kg/j 

Synergistines et lincosamides 

Pristinamycine 

PO 

50 a 100 

2 a 3 g/j 

Clindamycine 

IV, PO 

15 a 40 

0,6 a 1,2 g/j 

Quinolones 1 ' 

Ofloxacine (1) 

IV, PO 

Contre-indiquee 

0,4 a 0,6 g/j en 2 fois 

Levofloxacine (1) 

IV, PO 

Contre-indiquee 

0,5 a 1 g/j en 1 fois 

Glyco- et lipopeptides 

Vancomycine 

IV 

25 a 30 mg/kg/j 

20 a 30 mg/kg/j 

Oxazolidinones 

Linezolide 

PO, IV 

Donnees insuffisantes 

600 mg x 2/j 

Autres antibiotiques 

Acide fusidique (1) 

PO, IV 

20 a 40 mg/kg/j 

1 a 1,5 g/j 

Rifampicine (1) 

PO, IV 

20 mg/kg/j 

1,2 g/j en 2 fois 

Fosfomycine IV (1) 

IV 

200 mg/kg/j 

12 a 16 g/j 

Cotrimoxazole 

PO, IV 

Trimethoprime (TMP) 6 mg/kg/j, 
combine a Sulfamethoxazole (SMZ) 

30 mg/kg/j 

4 a 6 cp/j 


(1) Ne doit pas etre utilise en monotherapie dans les infections staphylococciques 


Les penicillines M (oxacilline, cloxacilline) sont le traitement de reference des staphylocoques sen- 
sibles a la meticilline (« meti-S ») qui sont le plus souvent, par ailleurs, sensibles aux autres anti-staphy- 
lococciques. La cloxacilline est a preferer a I’oxacilline pour un traitement oral en raison de sa meilleure 
biodisponibilite (absorption digestive). 

Pour les staphylocoques resistants a la meticilline (<< meti-R »), les B-lactamines disponibles en 2010 
sont inefficaces. 

Le traitement antibiotique des infections a staphylocoques meti-R fait appel en 1 re intention a un glycopep- 
tide (vancomycine ou teicoplanine). 

La rifampicine, I’acide fusidique et la fosfomycine peuvent etre proposes selon I’antibiogramme, mais jamais 
en monotherapie en raison du risque de selection de mutants resistants. 

II est necessaire de controler les taux seriques des glycopeptides en raison des variations inter-individuelles 
et de I’index therapeutique etroit (risque d’echec si concentration residuelle trap basse ; risque de nephro- 
toxicite en cas de surdosage). 
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5.1. Indications 

5.1.1. Staphylococcies cutanees 

Un furoncle non complique releve d’un traitement local (creme, pommade). 

Un panaris ou un abces doivent etre incises et un traitement antibiotique peut etre present au decours, sans 
preuve formelle d’efficacite par rapport au traitement chirurgical seul. 

Les staphylococcies malignes de la face relevent d’une antibiotherapie parenterale. 

5.1.2. Staphylococcies profondes 

Elies relevent d’une antibiotherapie systemique adaptee a I’antibiogramme et d’un traitement complemen- 
taire au niveau de la porte d’entree et/ou de localisation(s) secondaire(s) : retrait de catheter, drainage de 
collection, ablation de materiel etranger, etc... 

La duree du traitement est fonction de la gravite et du siege de I’infection. A titre indicatif, septicemie sans 
localisation viscerate : 2 semaines au minimum ; pneumopathie abcedee : 3 semaines au minimum ; endo- 
cardite : 4 a 6 semaines ; osteoarthrite : 4 semaines ; spondylodiscite : 6 semaines a 3 mois. 


Infection a staphylocoque du voyageur 

L’infection a staphylocoque touchant le voyageur en zone tropicale n’est pas differente de celle du non 
voyageur. II est cependant note I’importance des infections de la peau et des tissus mous (pyodermite, 
abces, cellulite) rendus plus frequentes par les conditions de voyages favorisant I’apparition de celles-ci 
(humidite, traumatisme cutane, piqure d’insecte). Les piqures d’insecte surinfectees represented pres 
de 2/3 des causes d’infections de la peau du voyageur. Ces staphylocoques responsables peuvent etre 
sensibles ou resistants a la methicilline. Ms sont frequemment secreteurs de toxine de Panton-Valentine, 
responsable d’infection cutanee recidivante, necrotique et tres difficile a traiter, transmissible a I’entourage 
proche et pouvant donner lieu a des tableaux generaux avec pneumonie necrosante. Les principes de 
traitement sont les memes : incision et evacuation des abces, isolement bacterien et antibiogramme 
si possible, traitement antibiotique par voie generate, disinfection du portage (gites) du patient et de 
I’entourage proche. Le personnel soignant, prenant en charge ces patients, doit porter des gants. 
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Tetanos 


Le tetanos est une maladie grave, potentiellement mortelle, malgre le developpement des techniques de 
reanimation moderne. Maladie non contagieuse, non immunisante, le tetanos est cependant une maladie 
evitable grace a une vaccination tres efficace. 


1. Epidemiologie 

Le tetanos reste une maladie frequente dans les pays en developpement du fait d’une couverture vaccinale 
insuffisante. La maladie touche tous les sujets, et particulierement les enfants de bas ages ou les nouveaux- 
nes (tetanos neonatal). Dans le monde, selon I’Organisation Mondiale de la Sante (OMS), pres de la moitie 
des cas de tetanos sont des tetanos neo-nataux. Dans les pays industrialises, c’est une maladie qui tend 
a disparaitre. La majorite des cas surviennent dans les pays en developpement et notamment en Afrique 
sub-saharienne. Selon I’OMS, pres de 50 % des cas de tetanos surviennent en Afrique ou la Republique 
Democratique de Congo (1 038 cas en 2010) et I’Uganda (1 822 cas en 2010) sont les pays ou I’incidence est 
la plus elevee meme si il y a tres probablement un biais de surveillance des cas de tetanos dans les differents 
pays. L’incidence du tetanos est par ailleurs aussi elevee en Inde, Bangladesh, Pakistan ou Nepal (1 574, 710, 
559, 547 en 2010 respectivement). Le taux de letalite de cette maladie est important y compris dans les pays 
industrialises (23 % en France). L’OMS estime a 88000 le nombre des deces lies au tetanos dans le monde 
dont 28000 en Afrique. 


2. Physiopathologie 

Le tetanos est cause par Clostridium tetani, une bacterie ubiquitaire, tellurique, largement repandue dans les 
sols, surtout chauds et humides. II s’agit d’un bacille anaerobie strict, mobile, a Gram positif, sporule. Les 
spores persistent plusieurs mois a plusieurs annees dans le sol, a I’abri du soleil. Elies sont resistantes a un 
grand nombre de disinfectants. Elies sont detruites par I’exposition a la chaleur pendant 4 heures a 100°C 
ou par autoclave a 121 °C pendant 15 minutes. La germination des spores requiert des conditions d’anaero- 
biose retrouvees dans les plaies, avec tissus necroses et ischemies, souillees de corps etrangers. 

Apres penetration dans I’organisme, la spore tetanique se transforme en forme vegetative au niveau de la 
plaie. La bacterie produit alors la tetanospasmine ou toxine tetanique qui est une des toxines les plus puis- 
santes. Elle penetre dans le systeme nerveux au niveau des jonctions neuromusculaires des motoneurones 
proches de la porte d’entree. Transportee par voie sanguine, elle atteint egalement Pensemble des terminai- 
sons nerveuses motrices, sensitives et sympathiques de I’organisme, entrainant la generalisation de I’affec- 
tion. Une fois internalisee dans la terminaison du nerf moteur, sensitif ou sympathique, la toxine, devenue 
inaccessible aux antitoxines, chemine par voie retrograde pour gagner le corps cellulaire des motoneurones 
au niveau de la come anterieure de la moelle et du tronc cerebral. Elle migre alors par voie trans-synaptique 
et gagne la terminaison pre-synaptique des neurones inhibiteurs de la moelle et du tronc cerebral, utilisant 
la glycine et I’acide gamma-amino-butyrique (GABA) comme neurotransmetteurs. Elle bloque la liberation 
des neurotransmetteurs inhibiteurs des neurones alpha, entrainant contractures et spasmes reflexes. Elle 
est egalement responsable d’une hyperactivite sympathique et parasympathique. 


3. Clinique 

3.1. Porte d’entree 

En Afrique, les injections medicamenteuses par voie intramusculaire (quinine) sont frequemment en cause 
de meme que les accouchements, les avortements, les suites de chirurgie, les plaies infectees spontane- 
ment ou apres certaines pratiques rituelles (pansements de terre et de boue). Dans le tetanos neonatal, la 
porte d’entree ombilicale est majoritaire. A un age plus avance, la circoncision est souvent en cause, de 
meme que certaines infections (otites suppurees). 
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3.2. Incubation 

Sa duree, en moyenne 10 a 15 jours, varie de moins de 24 heures a 3 semaines. Sa brievete est un element 
determinant du pronostic (plus la periode d’incubation est breve, plus le tetanos est grave). 

3.3. Premier symptome 

Le premier symptome est le plus souvent le trismus (photo 1). Debutant par une gene a la mastication, il 
evolue vers une contracture permanente, bilaterale des masseters, le plus souvent non douloureux, avec 
impossibilite d’ouvrir la bouche, de macher, de parler. Le premier symptome peut egalement etre : 

- une contracture des muscles de la face avec facies sardonique ; 

- une dysphagie ; 

- une contracture des muscles peauciers du cou ; 

- une defense abdominale. 


Photo 1. Trismus chez un adulte atteint de 
tetanos (OMS) 



3.4. Invasion 

C’est la periode separant le premier symptome de la generalisation des contractures. Elle dure en moyenne 

48 heures et sa duree a une valeur pronostique. La maladie n’est pas febrile en I’absence de complications. 

3.5. Phase d’etat 

La phase d’etat est caracterisee par trois types de symptomes. 

• Contractures generalisees : elles sont permanentes, douloureuses, invincibles, avec raideur rachidienne, 
membres superieurs en flexion, inferieurs en hyperextension. 

• Spasmes reflexes : renforcements paroxystiques du tonus survenant spontanement ou a I’occasion de 
stimuli souvent minimes (lumiere, bruit, soin medical) ; ils sont douloureux, prenant un aspect tonique 
(renforcement generalise de la contracture avec attitude en opisthotonos (photo 2)) ou tonicoclonique avec 
des mouvements cloniques des membres. Ils peuvent etre a I’origine d’un arret respiratoire par spasme 
glottique ou par blocage musculaire thoraco-abdominal. 

• Troubles neurovegetatifs : Ils s’observent dans les formes graves. Ils se traduisent par des poussees 
tensionnelles, des acces de tachycardie, des sueurs profuses et de la fievre. On peut egalement observer 
des episodes de bradycardie et d’hypotension. Cet etat dysautonomique peut etre a I’origine d’un arret 
cardiaque. 

La vigilance est normale au cours du tetanos. 
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3.6. Formes cliniques 

Le tetanos localise est limite au membre oil siege la blessure. II peut rester limite au membre atteint ou se 
generaliser. Le tetanos cephalique fait suite a une blessure de la tete ou du cou. Apres une incubation courte 
(1 a 2 jours), il touche le plus souvent le nerf facial (tetanos de Rose). Le tetanos neonatal se presente initia- 
lement comme une impossibility de teter. 


4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic positif 

Le diagnostic du tetanos est clinique et doit etre evoque devant iun des symptomes initiaux, d’autant qu’il 
survient : 

- dans les suites d’une blessure, mais celle-ci peut etre ancienne, passee inapergue, oubliee ; 

- chez une personne au statut vaccinal defectueux (absence complete de vaccination ou vaccination incor- 
recte). 

Les examens bacteriologiques ne sont d’aucune aide. L’elevation du taux plasmatique des CPK peut per- 
mettre de confirmer le tetanos dans les cas litigieux. Les CPK ont egalement une valeur pronostique : un taux 
plasmatique > 1 000 Ul/ml associe a un temps d’invasion < 36 heures serait de mauvais pronostic. 

4.2 Diagnostic differentiel 

• Devant un trismus, il faut eliminer : 

- une cause locale : infection de la cavite buccale (dent de sagesse ou phlegmon, alveolite) ; le trismus est 
en general unilateral et douloureux ; 

- une arthrite temporomaxillaire ; le trismus est en general unilateral et douloureux ; 

- une cause neurologique (accident vasculaire cerebral bulboprotuberantiel) ; 

- une cause toxique lors de la prise de neuroleptiques. Souvent associe a d’autres manifestations dyskine- 
tiques (torticolis, crises oculogyres), il cede rapidement sous anticholinergiques. 

• Devant des contractures avec des spasmes, il faut evoquer : 

- une intoxication a la strychnine dans laquelle les contractures generalisees sont absentes entre les 
spasmes ; dans le doute, le diagnostic repose sur un dosage du toxique dans le sang et I’urine ; 

- rarement, un etat de mal epileptique, une alcalose hypocalcemique ou un etat hysterique. 
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5. Evolution et traitement 

5.1. Evolution 

Le tetanos est une maladie grave avec une mortalite elevee. Le pronostic est conditionne par la gravite du 
tableau clinique, le terrain sous-jacent, la survenue de complications. 

Plusieurs systemes de classification ont ete etablis pour evaluer la gravite du tetanos (tableaux 1 et 2). Le 
score de Dakar permet d’etablir une echelle de gravite a la quarante-huitieme heure. Le tetanos cephalique 
est toujours considere comme une forme severe ou tres severe. Le tetanos neonatal est toujours classe 
dans les formes tres severes. Le tetanos survenant apres injection intramusculaire de quinine est presque 
toujours fatal. 


Tableau 

. Classification de Mollaret 

Groupe 1 : formes frustes 

Invasion lente (4 a 5 jours) 

Trismus, facies sardonique 

Pas de trouble respiratoire 

Pas de dysphagie, pas de paroxysme 

Groupe II : formes aigues generalises 

Invasion rapide (2 a 3 jours) 

Trismus, raideur rachidienne, contracture abdominale 
Troubles respiratoires 

Dysphagie 

Paroxysmes toniques generalises provoques ou spontanes 

Groupe III : formes graves 

Invasion < 24 heures 

Contractures generalises 

Troubles respiratoires avec blocage thoracique 

Dysphagie intense 

Paroxysmes tonicocloniques spontanes 


Tableau 2. Score de Dakar (1975) 

Facteurs pronostiques 

1 point 

0 point 

Incubation 

< 7 jours 

> 7 jours ou inconnue 

Invasion 

< 2 jours 

> 2 jours ou rien 

Porte d’entree 

Ombilic, uterus, fracture ouverte, 
brulure, chirurgie, injection 
intramusculaire 

Autre ou inconnue 

Paroxysme 

Presence 

Absence 

Temperature rectale 

> 38,4°C 

< 38,4 °C 

Pouls adulte/nouveau-ne 

> 120/min > 150/min 

< 120/min < 150/min 


Les complications sont frequentes au cours de revolution du tetanos, et souvent la rangon des methodes de 
reanimation justifies par la maladie. Les principales complications sont : 

- infectieuses d’origine nosocomiale, a localisation essentiellement pulmonaire et urinaire ; 

- cardiovasculaires, dominees par la maladie thrombo-embolique et les troubles du rythme (fibrillation et flutter 
auriculaires) ; les arrets cardiaques reflexes sont en relation directe avec le syndrome dysautonomique ; 

- respiratoires qui, en dehors des atelectasies precoces et des surinfections, sont de nature mecanique, 
liees a un blocage des muscles respiratoires isole ou associe a des spasmes glottiques ; on peut egale- 
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merit observer des episodes de desaturation parfois profonde survenant au cours des paroxysmes tonico- 
cloniques, favorisant certains arrets cardiaques ; 

- digestives, a type d’ileus paralytique, de dilatation gastrique, d’hemorragies ; 

- renales, consequence de la rhabdomyolyse intense accompagnant les paroxysmes, pouvant etre a I’ori- 
gine d’une atteinte tubulo-interstitielle aigue ; 

- hydro-electrolytiques, liees a une secretion inappropriee d’hormone antidiuretique ; 

- osteo-articulaires se traduisant par des retractions musculotendineuses, des para-osteo-arthropathies, 
des fractures-tassements des vertebres surtout dorsales a I’occasion de paroxysmes ; 

- neurologiques, a type de neuropathie peripherique, consequence de compressions locoregionales. Les 
causes de deces sont essentiellement cardiovasculaires et infectieuses. 

5.2. Traitement 

5.2.1. Traitement a visee etiologique 

• Immunoglobulines specifiques Elies visent a neutraliser la toxine encore circulante. Dans les pays indus- 
trialises, on utilise exclusivement les immunoglobulines antitetaniques specifiques d’origine humaine. Une 
seule injection intramusculaire de 500 Ul est aussi efficace que les doses plus elevees de 3000 Ul, voire 
5000 Ul. Dans les pays en developpement, on ne dispose pratiquement que de serum antitetanique hete- 
rologue d’origine equine, qui doit etre utilise malgre le risque d’accident serique (5 a 6 % des cas) et 
anaphylactique. C’est pourquoi I’injection de serum heterologue doit etre associee a de I’hydrocortisone 
et realisee selon la methode de Besredka : cette methode, dite methode de desensibilisation, consiste a 
injecter 0,25 ml de serum par voie sous-cutanee a deux reprises a 15 minutes d’ecart. Si aucun accident 
ne s’est produit, administrer le reste de la dose. Les posologies sont resumees dans le tableau 3. L’admi- 
nistration par voie intrathecale, lombaire, n’a pas fait la preuve de son efficacite. 


Tableau 3. Doses de serum antitetanique heterologue administrees en fonction de I’age du patient 

Age 

Dose 

Moins de 1 an 

250 Ul 

1 a 5 ans 

500 Ul 

6 a 12 ans 

750 Ul 

Apres 12 ans 

1000UI 

Adulte 

2000 Ul 


Une serotherapie antitetanique par voie intramusculaire doit ainsi etre pratiquee le plus tot possible, aux 

doses recommandees ci-dessus. Les corticoides par voie generate n’ont pas d’indication. 

• Antibiotherapie Elle a pour but de detruire les bacilles tetaniques persistants au niveau de la porte d’en- 
tree, arretant ainsi la production de toxine. Elle doit etre associee aux immunoglobulines specifiques car la 
lyse bacterienne entraine la liberation des toxines. La penicilline G est classiquement preconisee a la dose 
de 4 a 8 MU/24 heures. Certains lui preferent le metronidazole a la dose de 500 mg toutes les 6 heures par 
vote parenterale puis enterale pendant 7 a 10 jours. 

• Traitement de la porte d’entree Disinfection, nettoyage, parage de la plaie, eventuellement debridement 
chirurgical sont toujours effectues apres injection d’immunoglobulines specifiques, sous antibiotherapie et 
traitement sedatif. 

• Vaccination Le tetanos n’etant pas une maladie immunisante, il faut debuter la vaccination par une injection 
d’anatoxine en un site different de I’injection d’immunoglobulines. On repete ulterieurement cette injection 
deux fois a un mois d’intervalle. 
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5.2.2. Traitement a visee symptomatique 
Sedatifs et myorelaxants 

Les benzodiazepines sont actuellement les meilleurs derives disponibles. Le diazepam est le plus utilise. Sa 
posologie est de 3 a 5 mg/kg/jour en perfusion continue avec des bolus de 5 a 10 mg ou par voie intra-rectale 
en cas de paroxysme. A posologie elevee, en intraveineuse, le propyleneglycol contenu dans la preparation 
peut entrainer une acidose metabolique, d’ou I’interet d’administrer le produit par une sonde gastrique des 
que possible. Le midazolam, qui ne contient pas de propyleneglycol, peut etre utilise en perfusion continue 
a la dose de 5 a 15 mg/heure en raison de sa demi-vie courte. Un syndrome de sevrage peut s’observer a 
I’arret des benzodiazepines. 

Le baclofene (GABA b agoniste) s’utilise dans cette indication par voie intrarachidienne continue ou disconti- 
nue a la dose de 500 a 2 000 pg/jour avec de bons resultats. II peut etre a I’origine de depression respiratoire 
par atteinte nerveuse centrale reversible sous flumazenil. Ce traitement ne peut etre done uniquement utilise 
qu’en presence du materiel de reanimation respiratoire a proximite. Le dantrolene a ete utilise dans de rares 
cas. II est prescrit a la dose de 0,5 a 1 mg/kg toutes les 6 heures par voie intraveineuse. 

Les agents curarisants sont indiques de fagon ponctuelle pour la mise en place d’une sonde d’intubation, d’une 
sonde gastrique, la realisation d’une tracheotomie, ou de fagon prolongee lorsque les paroxysmes ne sont pas 
controles par les sedatifs. On utilise alors le bromure de pancuronium a la dose de 40 pg a 100 pg/kg/h avec 
eventuellement des bolus de 100 pg/kg (une aggravation de I’hypertension arterielle et de la tachycardie a 
ete toutefois rapportee avec le pancuronium). 

Autres sedatifs 

Les autres sedatifs (meprobamate), les analgesiques morphinomimetiques (phenoperidine et fentanyl) et les 
neuroleptiques (chlorpromazine) ne sont plus utilises. 

Autres traitements 

Les agents a- et (3-bloquants comme le labetalol sont indiques a la dose de 0,25 a 1 mg/min en perfusion 
continue dans le syndrome dysautonomique en cas d’hyperactivite sympathique. La morphine (0,5 a 1 mg/ 
kg/heure) peut egalement etre utilisee. L’hyperactivite parasympathique justifie pour certains I’utilisation de 
fortes doses d’atropine en perfusion continue. Les diuretiques sont contre-indiques pour controler la tension 
arterielle car la depletion volemique qu’ils entrainent peut aggraver la dysautonomie. 

En cas d’hypotension, il faut assurer un apport liquidien au mieux sous controle de la pression centrale et 
envisager I’utilisation d’amines vasopressives (dopamine, noradrenaline). La survenue d’une bradycardie 
prolongee impose le recours a une sonde d’entraTnement electrosystolique sous couvert d’atropine ou d’iso- 
prenaline. La reanimation respiratoire est justifiee par la maladie et par les traitements employes (sedatifs a 
forte dose, curares). A I’intubation tracheale, on prefere rapidement la pratique d’une tracheotomie couplee 
a une ventilation assistee. 

5.2.3. Indications therapeutiques 

La grande sensibilite aux stimuli doit faire installer le malade au calme, en chambre individuelle, dans une 
piece peu eclairee. Les soins et manipulations doivent etre limites, groupes, effectues doucement. L’alimen- 
tation et les apports hydriques par voie orale seront interdits. Les apports hydro-electrolytiques et nutri- 
tionnels sont assures initialement par une voie veineuse puis, des que la sedation est assuree, par une 
sonde gastrique. L’apport calorique est de 2 000 a 3000 calories/jour avec 150 a 200 g/jour de protides. 
L’hydratation doit etre suffisante pour eviter les complications renales. L’elimination urinaire est assuree par 
un sondage vesical. 

Tetanos du groupe I. Score de Dakar 0-1 

Le traitement fait appel au diazepam. Des que sa posologie depasse 4 mg/kg/jour, il faut envisager une 
tracheotomie et une ventilation controlee. Le baclofene peut egalement etre utilise ; s’il est a I’origine d’une 
depression respiratoire, le flumazenil est indique. En cas de resistance au traitement par le baclofene, il faut 
envisager les therapeutiques du groupe II. 
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Tetanos du groupe II. Score de Dakar 2-3 

lls sont traites par le diazepam, systematiquement associe a la tracheotomie avec ventilation controlee. La 
curarisation peut etre indiquee. 

Tetanos du groupe III. Score de Dakar 4-6 

lls justifient le recours au diazepam associe aux curarisants, avec tracheotomie et ventilation controlee. Quel 
que soit le groupe, la survenue de manifestations liees au syndrome dysautonomique justifie le recours a des 
traitements adaptes. La duree du traitement sedatif et myorelaxant est de 2 a 3 semaines, periode a Tissue 
de laquelle on peut effectuer un sevrage progressif sur 2 semaines, guide par revolution clinique. Apres cette 
longue periode de reanimation, il faut envisager une veritable readaptation fonctionnelle du malade. 


6. Prevention 

6.1. Mesures d’hygiene 

Notamment d’asepsie/antisepsie lors de soins medicaux et d’accouchements. 

6.2. Vaccination 

Elle est assuree par Tanatoxine tetanique, seule ou associee a d’autres composantes vaccinales (poliomyelite, 
diphterie, coqueluche) (voir le chapitre « Vaccinations, programme elarqi de vaccination (PEVL Seroprevention, 
serotherapie »). Le protocole vaccinal associe, chez Tenfant, trois injections intramusculaires ou sous-cutanees 
a un mois d’intervalle avec rappel a 1 an, 5 ans, puis tous les 10 ans sans limite d’age. Chez Tadulte, on peut 
proposer un schema simplifie avec deux doses a un mois d’intervalle, rappel a 1 an puis tous les 10 ans. 
Elle n’a aucune contre-indication et doit etre au contraire effectuee au cours des etats de deficit immunitaire 
(infection a virus de Timmunodeficience humaine en particulier). La vaccination des femmes enceintes (PEV) 
permet d’eviter le tetanos neonatal grace aux anticorps antitetaniques transmis passivement de la mere a 
Tenfant. 

6.3. Immunisation en cas de plaie ou de blessure 

Elle est rappelee dans le tableau 4. 
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Tableau 4. Rappel de la conduite a tenir vis-a-vis de I’immunisation contre le tetanos en cas de plaie ou blessure 

Situation vaccinate du patient 

Nature de (’exposition 

Plaies minimes* 1 * 

Plaies graves* 2 * 

Vaccination anterieure certaine 
et complete : au moins deux 
injections suivies d’un rappel 
datant de : 

moins de 5 ans 

5 a 10 ans 

plus de 10 ans 

Rien 

Rien 

Rappel 

Rien 

Rappel 

Rappel + serum* 5 * 

Vaccination anterieure certaine 
mais incomplete : au moins une 
injection de vaccin 

Vaccin (3) 

Vaccin* 3 * + serum* 5 * 

Vaccination absente ou 
douteuse 

Vaccin (4) + serum 

Vaccin* 4 * + serum* 5 * (double dose) 


(1) Plaies minimes y compris piqures, coupures, excoriations peu penetrantes, non souillees, sans corps etranger, certaines plaies 
non traumatiques (ulcere de jambe) et toutes les interventions chirurgicales, particulierement intervention sur le pied, le tube 
digestif, I’uterus 

(2) Plaies traumatiques etendues, penetrantes, avec corps etranger, souillees ou traitees tardivement (apres 24 heures), etat de choc 
avec forte hemorragie, delabrement osteomusculaire. Expositions non traumatiques : brulures etendues, avortements septiques, 
accouchements septiques, geiures, ulceres necrotiques, gangrenes. 

(3) Puis completer la vaccination suivant les regies habituelles 

(4) Anatoxine debutant la vaccination complete 

(5) Le serum antitetanique d’origine animale ou les immunoglobulines humaines ont une action ephemere (respectivement 20 jours 
et un mois) et doivent toujours etre associe(e)s a une injection d’anatoxine 

Actuellement dans les services d’urgences les personnels de sante ont recours a la consultation du carnet 
vaccinal ou a un interrogatoire pour connaitre les antecedents vaccinaux. Cependant peu de personnes se 
presentent avec un carnet vaccinal (2 a 12 % en France) et plusieurs etudes ont montre le manque de spe- 
cificite et de sensibilite des interrogatoires (82 % et 97 % respectivement selon une etude realisee en lie de 
France). Recemment de nouveaux tests de diagnostic rapide, les tetanos Quick Sticks, ont ete commercia- 
lises. Ms reposent sur le principe d’immunochromatographie et determined si le patient est protege contre 
le tetanos en mesurant le taux sanguin d’anticorps. Ces tests pourraient constituer une alternative a I’inter- 
rogatoire en permettant un diagnostic du statut antitetanique avec une meilleure sensibilite et une meilleure 
specificite, 82 % et 97 %. Leur prix represente un cout certain pour les services d’urgences. Cependant 
leurs capacites discriminantes pourraient etre a I’origine d’un meilleur diagnostic de I’immunite anti-teta- 
nique et done d’une diminution des cas de tetanos dus a une mauvaise prise en charge prophylactique aux 
urgences (notamment dans les pays du Sud ou I’incidence de tetanos est plus elevee). L’administration de 
vaccins et de gammaglobulines en meilleure adequation avec le statut vaccinal du patient pourrait entrainer 
une reduction des couts hospitaliers engendres par des injections inutiles. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://apps.who.int/immunization_monitoring/en/globalsummary/timeseries/tsincidencente.htm 

http://apps.who.int/ghodata/ 
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Diphterie 


La diphterie est une infection bacterienne cosmopolite due a des bacilles Gram positif aerobies du complexe 
Corynebacterium diphtheriae (C. diphtheriae, C. ulcerans et C. pseudotuberculosis). Les souches exprimant 
le gene de I’exotoxine diphterique sont responsables de manifestations toxiniques graves, cardiaques et 
neurologiques. La vaccination a fait regresser la diphterie qui n’est cependant ni eliminee ni eradiquee dans 
les pays tropicaux. 


1. Epidemiologie 

• Malgre un vaccin efficace recommande, voire obligatoire, dans tous les pays du monde, la diphterie persiste 
avec des poussees epidemiques. 

• Dans les pays du Nord, les cas et les epidemies surviennent surtout en saison froide alors qu’en zone tropicale 
ils sont observes durant toute I’annee. 

• Depuis la grave epidemie survenue dans I’ex-URSS au cours des annees 90, le risque epidemique reste 
eleve au Tadjikistan, en Ouzbekistan, au Turkmenistan, en Armenie, dans les pays baltes, en Moldavie, en 
Ukraine et en Russie ; I’incidence dans ces pays varie de 0,5 a 32/100 000. Les pays ou I’endemie persiste 
sont ceux ou la couverture vaccinale est insuffisante (figure 1 et tableau 4). 

• Plus recemment, des epidemies ont ete observees a Haiti et dans des camps de refugies d’Afghanistan 
(2003). 

• Dans les pays en developpement (PED), la diphterie n’est plus une cause principale de mortality infan- 
tile depuis I’introduction de la vaccination dans les programmes elargis de vaccination (PEV) durant les 
annees 70. II persiste cependant un risque d’epidemie chez les adultes non vaccines. Les atteintes cuta- 
nees repetees sont frequentes, immunisantes et, represented le principal reservoir de C. diphteriae dans 
les PED. 

• II a ete reporte 98 000 cas mondiaux de diphterie a I’OMS en 1980 et 7 088 en 2008. 

• On assiste a un changement epidemiologique dans certains pays, notamment en Europe de I’Ouest, au 
Japon et au Bresil, marque par I’apparition de cas autochtones lies a C. ulcerans. 

• Le reservoir est essentiellement humain, constitue par les porteurs asymptomatiques ou les malades. Les 
malades non traites restent contagieux durant 2 a 3 semaines. Le portage sain peut durer 6 mois ou plus. 

• La transmission se fait de personne a personne par les gouttelettes de salive a partir de malades ou, avec 
une moindre efficacite, a partir des porteurs asymptomatiques. La transmission par les objets, la poussiere 
et le lait est accessoire. 

• La porte d’entree est respiratoire ou cutanee. 
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2. Physiopathologie 

• Les bacteries sont responsables de I’atteinte respiratoire, des infections graves localisees ou consecutives 
aux bacteriemies (endocardites, osteo-arthrites). 

• Lorsqu’un bacteriophage specifique apporte le gene de I’exotoxine s’integrant au genome de C. diphtheriae 
(C. diphtheriae dite tox+), plus rarement de C. pseudotuberculosis et C. ulcerans, la production de celle-ci 
entraine localement des lesions des cellules epitheliales et la formation de fausses membranes, amas de 
leucocytes, de fibrine et de debris cellulaires. En diffusant dans la circulation, la toxine provoque des 
lesions a distance : mvocardite . demyelinisation responsable de nevrites, plus rarement thrombopenie ou 
necrose tubulaire aigue se manifestant par une proteinurie. 

• Une fois fixee sur les tissus, la toxine n’est plus detruite par les antitoxines : la serotherapie antidiphterique 
doit done etre la plus precoce possible afin de neutraliser la toxine circulante et d’empecher la progression 
de la maladie. 

• L’ anaine diphterique se complique d’atteintes toxiniques quand les souches tox+ sont en causes mais 
les isolats depourvus du gene de la toxine sont de plus en plus nombreux depuis la generalisation de la 
vaccination antidiphterique. Celle-ci ne protege que contre les manifestations toxiniques de la bacterie 
mais pas contre son propre pouvoir pathogene de creer des fausses membranes ou de diffuser dans 
I’organisme. C’est ainsi que sont decrites des angines, des laryngites et des ulcerations cutanees recou- 
vertes de fausses membranes dues a des isolats depourvus du gene de la toxine. Des septicemies, des 
endocardites et des arthrites sont plus rarement observees. 
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3. Clinique 

Les manifestations cliniques associent des signes loco-regionaux dus aux bacteries et des manifestations a 

distance dues a la toxine. La presentation clinique est fonction de la porte d’entree de la bacterie. 

3.1. Diphterie respiratoire 

3.1.1. Angine diphterique 

• C’est la forme la plus frequente. 

• Apres la penetration des bacteries par voie respiratoire, suit une incubation durant habituellement 2 a 
3 jours (inferieure a 10 jours). 

• La maladie debute progressivement par une fievre et une dysphagie. La phase d’etat se caracterise par 
I’existence de fausses membranes blanches ou blanc jaunatre, epaisses et adherentes (saignement provo- 
que par leur grattage) recouvrant le pharynx et les amygdales (photo 1). Elies sont bilaterales et s’etendent 
a la luette (ce qui differencie la diphterie de la mononucleose infectieuse), vers le haut dans les fosses 
nasales, alors responsables du coryza diphterique, vers le bas sur le larynx, responsables de la diphterie 
laryngee ou croup (photo 2). II existe des adenopathies sous angulo-maxillaires bilaterales, un cedeme 
cervical et une odeur de Phaleine caracteristique. 




• Les fausses membranes deviennent ensuite grisatres ou verdatres, voire noiratres et d’allure necrotique. 

• L’angine diphterique peut etre simplement erythemateuse si elle est vue precocement lors d’une epidemie 
ou erythemato-pultacee : le diagnostic est alors impossible en I’absence de prelevements microbiolo- 
giques. Une surveillance clinique est indispensable a la recherche de fausses membranes, de leur exten- 
sion et de manifestations toxiniques. 

•A I’inverse, I’angine peut d’emblee etre grave : angine diphterique maligne accompagnee d’un syndrome 
toxique (paleur, tachycardie, coma) et d’un volumineux oedeme cervical (photo 3). Sans traitement, le deces 
survient en 6 a 10 jours. 
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3.1.2. Diphterie laryngee 

Le croup se traduit initialement par une dysphonie avec toux et voix rauques puis la voix s’eteint puis la toux 
s’eteint. Le risque majeur est la dyspnee imposant une tracheotomie en urgence. Parallelement, les signes 
generaux augmentent de meme que le volume des adenopathies cervicales. 

3.1.3. Diphterie nasale anterieure 

Elle ressemble a un simple rhume avec un ecoulement muco-purulent parfois sanguinolent. Des fausses 
membranes peuvent se developper sur la cloison nasale. La production et la diffusion de la toxine sont 
faibles, revolution est done rapidement favorable sous traitement par I’antitoxine et les antibiotiques. 

3.2. Atteintes peripheriques dues a la toxine 

3.2.1. Atteinte myocardique 

La myocardite est precoce, survenant dans les 15 premiers jours dans au moins 10 a 20 % des cas. Elle se 
traduit par une insuffisance cardiaque, une dyspnee, une tachycardie sinusale, des malaises, une perte de 
connaissance liee a un trouble du rythme cardiaque ou par un collapsus. Les troubles du rythme (conduction 
ou excitabilite) sont depistes par I’electrocardiogramme repete ou mieux par I’electrocardioscopie permanente. 

3.2.2. Atteinte neurologique 

• Elle est proportionnelle a la gravite des signes initiaux et inversement proportionnelle au degre d’immuni- 
sation du patient. 

• Elle peut survenir precocement sous la forme de paralysies velo-palatines (voix nasonnee, fausses routes) 
annongant souvent des manifestations cardiaques. 

• Plus tardivement, souvent avant le cinquantieme jour, sont observees des paralysies des nerfs craniens 
(surtout le IX, le X, le VII et les nerfs oculaires externes) ou des nerfs moteurs peripheriques avec une 
atteinte initiate des groupes musculaires proximaux. II existe un risque permanent d’atteinte des muscles 
respiratoires provoquant une detresse respiratoire aigue et un risque augmente de pneumonie. 

• L’atteinte du systeme nerveux autonome se traduit par des hypotensions brutales. 

• Des encephalites et des hemiplegies d’origine embolique sont rarement observees. 

3.2.3. Atteinte renale 

Due a la toxine, elle se manifeste par une inflammation interstitielle avec des lesions reversibles des tubules 
renaux responsables d’une proteinurie et parfois d’une insuffisance renale. 
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3.3. Diphterie cutanee 

• Elle peut etre primitive ou consecutive a la surinfection d’un d’impetigo. L’association avec d’autres bacteries, 
telles que les streptocoques du groupe A et/ou des staphylocoques dores, peut masquer le role de 
C. diphtheriae. La diphterie cutanee est egalement associee de maniere non exceptionnelle a d’autres 
pathogenes telles les leishmanies. 

• Le debut est marque par une vesicule ou une pustule puis un ulcere chronique recouvert de fausses mem- 
branes. La lesion est initialement douloureuse puis indolore au stade des fausses membranes (photo 4). 

• Les lesions multiples sont moins frequentes. 

• Les complications toxiniques sont identiques a celles observees au cours de I’angine diphterique mais 
avec une bien moins grande frequence. 

• Ces lesions sont la source de diffusion de bacteries ; a partir de cette atteinte cutanee une transmission 
orale est possible avec un risque d’angine diphterique. 

• Dans les PED, la frequence des localisations cutanees permet de maintenir une immunite naturelle dans la 
population vaccinee ou non. 

• Les fausses membranes peuvent egalement se localiser au niveau des conjonctives oculaires, du conduit 
auditif externe ou de la muqueuse genitale. 



3.4. Infections a Corynebacterium ulcerans 

• De plus en plus frequentes, ce sont des zoonoses dont le point de depart est souvent un contact avec 
des bovins, avec une lesion cutaneo-muqueuse du chien (photo 5) ou du chat ou I’ingestion de lait. Des 
souches de C. ulcerans sont isolees chez des animaux apparemment sains. 

• La recherche de la source de contamination est alors indispensable pour eviter d’autres cas. 

• Les manifestions toxiniques sont identiques a celles provoquees par C. diphtheriae ; la quasi homologie du 
gene de la toxine des 2 especes permet une protection vaccinale croisee par le vaccin. 
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4. Diagnostic 


4.1. Criteres diagnostiques de I’OMS (tableau 1) 


Tableau 1. Definitions des cas de diphterie proposees par I’OMS 

Cas suspect 

Naso-pharyngite, amygdalite ou laryngite pseudo-membraneuse 

Cas probable 

Cas suspect associe en plus a au moins I’un des elements suivants : 

- contact recent avec un cas confirme (< 2 semaines), epidemie de diphterie dans la 
zone geographique consideree ; 

- stridor ; 

- cedeme du cou ; 

- insuffisance renale ; 

- petechies ; 

- choc toxinique ; 

- paralysie motrice ou myocardite dans les 6 semaines suivantes ; 

- deces. 

Cas confirme 

Cas probable avec isolement, en plus, d’une souche de C. diphtheriae toxinogene a 
partir d’un site habituel de la maladie ou augmentation d’au moins 4 dilutions du titre 
d’anticorps antidiphteriques en I’absence de vaccination. 

Les infections en rapport avec des souches non toxinogenes sont done exclues de ces definitions 


4.2. Diagnostic differentiel 

• L’angine, dans ses formes de debut ou atypiques, fait discuter la mononucleose infectieuse, I’angine a 
streptocoque, I’angine de Vincent, I’epiglottite, les abces amygdaliens, I’agranulocytose. 

• L’oedeme cervical peut etre confondu avec les oreillons. 

• Les formes cutanees sont souvent meconnues ou confondues avec des blessures traumatiques, des ulcerations 
au cours des maladies par inoculation. La presence de fausses membranes est evocatrice de diphterie cutanee 
(voir le chapitre « Infections par inoculation, morsures (hors rage et envenimations) »). 
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4.3. Diagnostic biologique 

4.3.1. Examens non specifiques 

• II existe habituellement une hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles associee a un syndrome 
inflammatoire et parfois a une thrombopenie. 

• En cas d’atteinte renale, on observe une elevation de Puree sanguine et de la creatininemie ainsi que des 
anomalies du sediment urinaire. 

4.3.2. Examens microbiologiques 

• Le diagnostic microbiologique permet de preciser I’espece en cause, la production ou non de toxine et de 
mettre en place les mesures de sante publique qui s’imposent, differentes selon qu’il s’agit de C. diphtheriae 
ou de C. ulcerans. 

• Le diagnostic de certitude repose sur I’isolement de la bacterie a partir d’un prelevement nasal, pharynge 
ou cutanee selon la porte d’entree. 

• Le prelevement d’une fausse membrane, s’il est possible, doit etre effectue. 

• En cas d’atteinte cutanee, un prelevement pharynge est systematique, en raison des implications de sante 
publique qu’un resultat positif impose. 

• Le laboratoire de microbiologie doit etre prevenu de la suspicion diagnostique afin de mettre en oeuvre les 
techniques adaptees comprenant des milieux de culture speciaux a la tellurite (photo 6). 

• L’examen direct met en evidence des bacilles Gram positif polymorphes, de petite taille, disposes en 
palissade (photo 7). C. diphtheriae doit etre differencie des corynebacteries saprophytes du naso- 
pharynx par la culture. 
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• La recherche en urgence du pouvoir toxinogene est indispensable (il peut exister des fausses membranes 
en I’absence de toxine). Les techniques actuellement utilisees sont la recherche du gene de la toxine par 
amplification genique ou PCR (methode de reference), par ELISA ou par immunodiffusion sur gelose lors 
du test d’Elek necessitant de disposer d’antitoxine (photo 8). 



• L’etude des caracteres biochimiques permet de differencier 3 biotypes de C. diphtheriae : mitis, gravis et 
intermedius. Les infections les plus graves sont dues au biotype gravis mais la relation entre biotype et 
gravite est inconstante. 

• La presence d’autres bacteries pathogenes tel le streptocoque du groupe A ne doit pas faire renoncer a la 
recherche du bacille diphterique. 

• L’antibiogramme est systematique en raison des baisses de sensibilite aux antibiotiques de certains iso- 
lats de C. diphtheriae. Le nombre croissant de souches resistantes a la penicilline mene certains pays a 
la remplacer par Pamoxicilline en traitement de premiere intention. II peut exister des souches resistantes 
aux macrolides, a la rifampicine. 

• Le dosage des anticorps antitoxine diphterique n’a un interet diagnostique que chez les patients non vaccines 
(tableau 1), pour evaluer leur degre de protection. La serologie permet d’evaluer I’etat immunitaire des 
populations. 


5. Traitement 

• II s’agit d’une urgence therapeutique pour le patient mais egalement en terme de sante publique afin d’evi- 
ter la propagation de la bacterie dans la population. 

• Les autorites sanitaires locoregionales et nationales doivent etre immediatement averties afin de mettre en 
place les mesures de prevention de I’extension de la maladie (vaccination de masse). 

5.1. Prise en charge du patient 

II doit etre hospitalise et isole en cas d’atteinte respiratoire Deux prelevements negatifs a 24 h d’intervalle, 
a la fin du traitement antibiotique, sont necessaires pour lever cet isolement de type respiratoire. 

5.1.1. Traitement symptomatique 

II depend de la gravite des signes cliniques : intubation ou tracheotomie en cas d’obstruction des voies 
aeriennes par des fausses membranes ou d’atteinte des muscles respiratoires mettant en jeu le pronostic 
vital, traitement digitalo-diuretique en cas d’insuffisance cardiaque, antiarythmiques, sonde d’entrainement 
electrosystolique en cas de trouble de la conduction. La corticotherapie n’est utile qu’au cours de la dyspnee 
du croup, elle n’apporte pas de benefice en cas d’atteinte cardiaque ou neurologique. 
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5.1.2. Traitement etiologique 

II comporte 3 volets : antibiotherapie, immunisation passive et active. 

Antibiotherapie 

• Elle est systematique. Elle n’a aucun effet sur les lesions toxiniques mais elle interrompt le portage, done la 
contagiosite, en moins de 48 heures et limite ainsi la diffusion interhumaine de la maladie. 

• Le choix des antibiotiques est fonction de leur disponibilite dans le pays et de la sensibilite des souches 
isolees par la culture. 

• Le traitement classique repose initialement sur des antibiotiques injectables, le patient ne pouvant pas 
deglutir : 

- penicilline procaine IM : 50 000 U/kg/j chez I’enfant et 1,2 MU chez Padulte adulte en 2 fois/j ; 

- ou erythromycine injectable : 30 a 50 mg/kg/j (maximum : 4 g/j) ; 

- ou spiramycine IV : 9 MUI/j chez I’adulte et 150 000 Ul/j chez I’enfant en 3 prises, moins toxique que 
I’erythromycine. 

• Des que le patient peut deglutir : relais per os par I’erythromycine a la dose de 125 a 250 mg x 4 fois/j ou 
par un autre macrolide ou par la penicilline. 

• La duree du traitement et de 14 jours. L’azithromycine, a la dose de 500 mg/j, permet un traitement relais 
per os de 3 jours. 

• En raison du developpement important des resistances a la penicilline, une alternative repose sur I’admi- 
nistration d’ampicilline a la dose de 3 g/j par jour chez I’adulte et de 100 mg/kg/j chez I’enfant, repartis en 
3 prises/j durant 14 jours, la voie intraveineuse initiale etant remplacee par la voie orale des que I’etat du 
patient le permet. 

Serotherapie 

• Elle doit etre la plus precoce possible afin de neutraliser la toxine circulante. 

• Elle fait appel a du serum de cheval hyperimmun par voie IM ou mieux IV (action plus rapide). 

• II existe un risque de choc anaphylactique par allergie au serum de cheval necessitant un test cutane ou 
oculaire (tableau 2) ou une injection test de 1/100 de la dose totale selon la technique de Besredka. Des 
ampoules d’epinephrine (adrenaline) doivent etre disponibles au cas ou surviendrait un choc lors de la 

serotherapie . 


Tableau 2. Tests devaluation de I’hypersensibilite au serum antidiphterique 

Test cutane 

- IDR de 0,1 mL (0,05 ml au 1/1 000 si antecedent d’allergie au serum de cheval) de dilution 
saline au 1/100 d’antitoxine 

- Positif si anneau de 1 cm ou plus en 20 minutes. Injection d’epinephrine en cas de 
reaction severe 

Oculaire 

- Instillation d’1/10 d’antitoxine en dilution saline dans un oeil et test comparatif par solution 
saline dans I’autre oeil 

- Positif si conjonctivite et larmoiement en 20 minutes (instillation d’epinephrine en cas 
de reaction oculaire severe) 

- Test negatif : injection du serum antidiphterique a pleine dose 

- Test positif : desensibilisation 


• Les doses dependent du site de la diphterie, de I’importance des fausses membranes et des delais entre le 
debut des symptomes et le traitement (tableau 3). Une dose unique est generalement suffisante. 

• L’obtention du serum antidiphterique est souvent difficile, peu de laboratoires a travers le monde en 
assurent la production. II faut done se referer aux recommandations nationales. 
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Tableau 3. Schema therapeutique de la diphterie recommande par I’OMS 

Type de diphterie 

Dose de serum 
antidiphterique (Ul) 

Voie d’administration 

Atteinte nasale 

10 000 a 20 000 

IM 

Atteinte amygdalienne 

15 000 a 25 000 

IM ou IV 

Atteint pharyngo-laryngee 

20 000 a 40 000 

IM ou IV 

Atteinte plus complexe 

40 000 a 60 000 

IV 

Diphterie severe* 

40 000 a 100 000 

IV ou IV et IM 

Atteinte cutanee 

20 000 a 40 000 

IM 


* Membranes extensives, oedeme important 

IM : par voie intramusculaire ; IV : par voie intraveineuse 


Vaccination antidiphterique 

• Pratiquee a la phase de convalescence, elle est indispensable car la diphterie est une maladie peu immu- 
nisante. 

• Le schema de revaccination est variable selon I’histoire vaccinale du patient (au minimum 1 injection de 
vaccin trivalent DTP). 

5.2. Prise en charge de I’entourage du patient 

• Les sujets contacts doivent etre identifies. II s’agit de personnes vivant au domicile, d’amis ou de visites 
frequentes au domicile, des relations intimes, des sujets travaillant dans la meme classe ou la meme piece, 
du personnel de sante expose aux secretions oropharyngees, des passagers occupant des places voisines 
lors d’un voyage de plusieurs heures. 

• lls beneficient des mesures suivantes : 

- surveillance a la recherche de signes de diphterie durant une semaine ; 

- culture pharyngee a la recherche d’une corynebacterie du complexe ; 

- C. diphtheriae : en cas de culture positive le sujet devient un patient et une enquete dans son entourage 
devient necessaire ; 

- antibioprophylaxie en attendant les resultats du prelevement de gorge, quelque soit le statut vaccinal, 
en utilisant les antibiotiques suscites aux memes posologies durant une duree reduite de 7 a 10 jours ; 

- ou 1 injection IM de benzathine penicilline (600 000 U chez I’enfant et 1,2 M chez I’adulte) ou 7 a 10 jours 
d’erythromycine (60 mg/kg/j chez I’enfant et 1 g/j adulte) plus efficace pour eliminer le portage. Une 
2 e cure de 10 jours d’erythromycine est necessaire si le portage persiste ; 

- vaccination ou revaccination selon le statut vaccinal. 

• Le niveau d’immunite post-vaccinale peut etre evalue par le test de Schick (comparaison d’une injection 
intradermique de 0,2 ml d’un filtrat de culture de C. diphteriae et d’une dose test identique de filtrat inac- 
tive par la chaleur). L’absence de reaction apres 24 a 48 heures puis entre le 5 e et le 7 e jour temoigne d’une 
bonne immunite antidiphterique. 

• II convient de rechercher les animaux contacts en cas d’isolement de C. ulcerans afin de les prelever et de 
discuter leur traitement ou leur abattage. 


6. Evolution. Pronostic 

• Au cours de la diphterie respiratoire sans traitement par I’antitoxine, le taux de letalite est de 30 a 50 % ; 
avec I’utilisation d’antitoxine il est de 5 a 10 %. 

• La reduction de la mortality est nette si le traitement specifique est institue des les 2 a 3 premiers jours de 
la maladie. 

• Chez les sujets vaccines, la diphterie est attenuee et habituellement benigne. 


485 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



65 Maladies 
Diphterie 


C SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


• En I’absence de vaccination les enfants et les adultes peuvent contracter plusieurs fois la diphterie. 

• Les atteintes respiratoires et nerveuses guerissent sans sequelles alors que I’insuffisance cardiaque peut 
persister. 


7. Prevention vaccinale 

• Elle repose sur la vaccination soit dans le cadre de vaccinations de masse en cas d’epidemie soit dans le 
cadre des programmes nationaux de vaccination. 

• Depuis la creation du PEV par I’OMS en 1974, 1’anatoxine diphterique est associee aux valences tetanos et 
coqueluche (vaccin DTP) pour la vaccination des enfants dans ce cadre. 

• II existe deux types de vaccin antidiphterique : un vaccin pediatrique (D) tres immunisant mais souvent 
responsable de reactions febriles et un vaccin moins concentre (d) mieux tolere chez les sujets deja immu- 
nises, utilise chez le grand enfant et I’adulte. 

• Les schemas vaccinaux varient selon les calendriers vaccinaux de chaque pays mais le protocole de pri- 
movaccination du PEV comporte au minimum I’injection de DTP a I’age de 6-8 semaines puis a 3 et 4 mois 
et si possible une 4 e dose 6 a 12 mois plus tard. L’immunite induite par cette primovaccination est d’environ 
10 ans. Des rappels avec le vaccin antidiphterique adsorbe (dTP) sont de plus en plus souvent proposes 
dans les schemas vaccinaux des PED, comme dans les pays du Nord : vaccinations complementaires a 
6 ans, 11 ans, 16 ans puis tous les 10 ans. 

• Chez les voyageurs se rendant dans un pays ou la diphterie est endemique (tableau 4) et non regulierement 
vaccines, une injection de vaccin (DTP) est recommandee avant le depart. 


Tableau 4. Pays ou la diphterie est endemique (d’apres CDC Yellowbook) 

Afrique 

Algerie, Angola, Egypte, Erythree, Ethiopie, Guinee, Niger, Nigeria, Soudan, Zambie et 
autres pays sub-sahariens 

Ameriques 

Bolivie, Bresil, Colombie, Rep. Dominicaine, Equateur, Haiti, Paraguay 

Asie 

Pacifique Sud 

Bangladesh, Bhoutan, Myanmar, Cambodge, Chine, Inde, Indonesie, Laos, Malaisie, 
Mongolie, Nepal, Pakistan, Papouasie-Nouvelle Guinee, Philippines, Thai'lande, 

Vietnam 

Moyen Orient 

Afghanistan, Iran, Irak, Arabie Saoudite, Syrie, Turquie, Yemen 

Europe 

Albanie, Armenie, Azerbaidjan, Bielorussie, Estonie, Georgie, Kazakhstan, Kirghistan, 
Lettonie, Lituanie, Moldavie, Russie, Tadjikistan, Turkmenistan, Ukraine 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Conduite a tenir devant I’apparition d’un cas de diphterie. Rapport d’experts. Mars 2011 : 

www.infectiologie.com 

Diphterie OMS : 

www.who.int/csr/don/archive/disease/diphtheria/en/ 

Vaccin contre la diphterie OMS : 

www.who.int/wer/2006/wer8103.pdf 

CDC : risque de diphterie chez les voyageurs : 

http://wwwnc.cdc.gov/travel/yellowbook/2012/chapter-3-infectious-diseases-related-to-travel/diphtheria.htm 


486 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



66 Maladies 

Coqueluche 


C SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Coqueluche 


La coqueluche est due a des coccobacilles a Gram negatif, principalement Bordetella pertusis, accessoi- 
rement B. parapertussis et B. bronchiseptica, touchant exclusivement I’homme, responsables d’une toux 
et d’une dyspnee prolongees pouvant etre graves chez les nourrissons. L’immunite naturelle et surtout 
I’immunite post-vaccinale sont de courte duree. 


1. Epidemiologie 

La maladie est endemique dans tous les pays, son incidence est fonction du taux de couverture vaccinale. 
Des cas secondaires familiaux et des epidemies localisees sont observees dans les pays oil cette couver- 
ture est faible. Selon I’OMS, il y aurait eu 16 millions de cas de coqueluche dans le monde en 2008 dont 
95 % dans les pays en developpement, responsables de 195 000 deces, essentiellement de nourrissons de 
ces pays. Grace a la vaccination , le nombre de cas de coqueluche a considerablement regresse au niveau 
mondial, mais cette maladie strictement humaine n’est pas eradiquee (figure 1). 

Le reservoir des bacteries est le nez, la gorge et la bouche de malades ou de personnes presentant une 
infection asymptomatique. II ne semble pas y avoir de « porteurs sains ». La transmission interhumaine se 
fait par voie aerienne via les gouttelettes infectees emises au cours de la toux ou d’eternuements. Durant sa 
phase catarrhale initiale la coqueluche est extremement contagieuse, le taux de cas secondaires pouvant 
atteindre 90 % chez les contacts familiaux non immuns. 

Les groupes a risque principaux sont les nourrissons non encore vaccines dans le cadre du Programme 
Elarais de Vaccination (PEV). Ils ne sont pas proteges par les anticorps maternels car I’immunite naturelle 
apres une coqueluche ne dure que 7 a 20 ans et I’immunite post-vaccinale seulement 4 a 12 ans. Contrai- 
rement a ce qui est observe au cours de la rougeole, le transfert d’anticorps maternels protegeant le 
nouveau-ne de la coqueluche est faible ou nul. L’allaitement maternel n’assure pas non plus de protection 
contre la coqueluche. 

La disparition rapide de la protection vaccinale explique que dans les pays oil la couverture vaccinale est 
elevee (> 80 % des enfants vaccines), le risque est la survenue de formes attenuees de coqueluche chez les 
grand enfants et les adultes. Ces formes sont benignes, atypiques, persistantes et souvent meconnues mais 
elles assurent une transmission de la maladie aux nourrissons non vaccines. 
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Figure 1. Nombre annuel de cas de coqueluche et couverture vaccinale DTP3 1980-2010 (OMS septembre 2011) 
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2. Physiopathologie 

Les bacteries inhalees adherent aux cellules de la muqueuse respiratoire grace a leur hemagglutinine 
filamenteuse, a leurs fimbriae et a leurs pertactines. Elies secretent des toxines (toxine pertussique, 
cytotoxine tracheale, toxine adenylate-cyclase) detruisant les cellules ciliees, augmentant la production 
de mucus, permettant aux bacteries d’echapper au systeme immunitaire de I’hote et entraTnant une 
hyperlymphocytose sanguine. Les modifications des phenotypes des especes de B. pertussis selon les 
conditions de I’environnement expliquent les variations d’expression de ces facteurs de virulence. 


3. Clinique 

La premiere phase est un coryza non specifique durant 1 a 2 semaines, souvent meconnu. La periode 
infectieuse va du debut du coryza a 3 semaines apres le debut de la maladie (quintes). 

La deuxieme phase est tres evocatrice, marquee par des acces paroxystiques de toux signant le debut de 
la maladie proprement dite et durant 2 a 4 semaines. Le temps d’incubation de la maladie est habituelle- 
ment evalue comme etant celui allant du contage a la survenue des premieres quintes, il est en moyenne de 
7 jours (5-21 jours). Les quintes (jusqu’a 10 secousses de toux consecutives) sont suivies par une reprise 
de I’inspiration caracteristique, difficile, profonde et sifflante (« chant du coq ») et d’expectoration de glaires 
(photo 1). Chez le jeune enfant, les quintes peuvent etre suivies de cyanose, de convulsions et de vomisse- 
ments favorisant la deshydratation. Des complications mecaniques emaillent cette periode : hemorragies 
sous-conjonctivales (photo 2), ulceration du frein de la langue, obstruction des voies respiratoires par les 
glaires, prolapsus rectal. 

Suit une phase de convalescence avec un espacement des quintes durant 1 a 2 semaines. Parfois la toux 
quinteuse dure plusieurs semaines ou recidive a I’occasion d’infections respiratoires intercurrentes. 

Des formes atypiques se voient chez I’enfant : convulsions ou apnee isolee, toux atypique avec anorexie. 

Chez I’adulte, meme anciennement vaccine, la coqueluche est evoquee devant une toux chronique atypique 
durant parfois plusieurs semaines. 
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La duree de la coqueluche, les vomissements, I’anorexie aggravent la malnutrition et entraTnent un cercle 
vicieux infection-malnutrition-infection menagant la vie de I’enfant (voir le chapitre « PCIME »). 




4. Diagnostic 

Les diagnostics differentiels de la coqueluche sont chez I’enfant les corps etrangers respiratoires, les 

infections respiratoires virales dont la bronchiolite a VRS, a tous les ages la tuberculose pulmonaire 
et chez I’adulte le cancer pulmonaire. 

Le diagnostic de la coqueluche est avant tout clinique et peut done etre porte a tous les niveaux de la pyra- 
mide sanitaire. Aux niveaux 1 et 2, il s’agit surtout d’evaluer les signes de gravite, de lutter contre la deshy- 
dratation et la malnutrition, d’entreprendre le traitement de reference des infections respiratoire severes et 
de decider d’un eventuel transfert. 

Aux niveaux de reference, en cas de doute diagnostique, le prelevement naso-pharynge et la culture sur 
milieu de Bordet-Gengou permettent un diagnostic microbiologique. Les resultats ne sont disponibles 
qu’apres 3 jours. La culture peut etre negative si le prelevement est fait apres 3 semaines devolution de la 
maladie ou si un traitement antibiotique a ete institue. Les resistances de B. pertussis aux macrolides 
sont rares. 

La PCR, rapide et specifique, moins influencee par Pantibiotherapie prealable, est rarement disponible dans 
les pays tropicaux. 

La radiographie du thorax n’a d’interet qu’en cas de probleme de diagnostic differentiel et de complications 
pulmonaires (voir le paragraphe 5). 

L’hyperlymphocytose sanguine est evocatrice. 


5. Traitement. Evolution 

L’antibiotherapie par I’erythromycine a la dose de 50 mg/kg/j per os durant 14 jours, administree si possible 
des la periode initiale de coryza (inefficace apres 1 semaine devolution de la maladie), a peu d’effets directs : 
elle reduit seulement un peu la duree de la maladie et est surtout utile pour limiter la transmission. En cas de 
contre-indication a I’erythromycine, le cotrimoxazole a une efficacite comparable. 

Le traitement symptomatique est essentiel : suppression des facteurs favorisant les quintes, rehydratation, 
renutrition. Les antitussifs et les sedatifs ont peu d’effets sur les quintes. L’oxygenotherapie est utile dans les 
formes severes et reduit la frequence des apnees. 

L’evolution de la coqueluche peut etre emaillee de complications severes : 

- atelectasies par obstruction des voies respiratoires par les secretions, dilatations des branches sequellaires ; 

- pneumonies communautaires ou nosocomiales de surinfection par d’autres bacteries (voir le chapitre 

« Infections respiratoires basses ») ; 

- encephalopathie due a I’hypoxie des apnees, a des hemorragies cerebrales ou a la toxine de B. pertussis. 
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6. Prevention 

La reduction de la transmission repose sur I’antibiotherapie par I’erythromycine durant 10 jours et la vacci- 
nation des sujets contacts non vaccines avant la 3® semaine devolution de la maladie du cas index. En cas 
d’epidemie localisee dans un pays a faible taux d’immunisation contre la coqueluche, il peut etre propose 
un traitement preventif par I’erythromycine des enfants non immunises ou de tous les enfants de moins de 
15 ans de la zone atteinte. 

Les vaccins contre la coqueluche sont soit entiers, inactives soit acellulaires, composes de 1 a 5 fractions 
antigeniques purifiees. 

L’efficacite des vaccins entiers et acellulaires est de I’ordre de 85 %. L’efficacite des vaccins entiers associes 
aux valences diphterie et tetanos est tres variable d’un vaccin a I’autre (46 % a 92 %). 

L’hypothese de I’induction d’une encephalopathie par les vaccins entiers n’a jamais ete confirmee. Les vac- 
cins acellulaires ont moins d’effets secondaires benins (induration, douleur, cris, reaction febrile, convul- 
sions, hypotonie-hyporeactivite suivant la vaccination) mais sont beaucoup plus onereux. 

Le vaccin entier a done ete introduit dans le PEV OMS de base des pays en developpement depuis 1974, en 
association avec les valences diphterie et tetanos (DTC) combinees avec le vaccin polio oral (DTC-P). 

Les vaccins entiers et acellulaires ne doivent pas etre congeles mais conserves entre 2 et 8 °C. 

Le schema vaccinal recommande en primo vaccination par I’OMS est I’injection de 3 doses de 0,5 ml, la 
premiere a I’age de 6 semaines, les autres espacees de 4 a 8 semaines entre 10 et 14 semaines et entre 14 et 
18 semaines. Une dose de rappel chez les enfants de 1 a 6 ans est recommandee, injectee au moins 6 mois 
apres la derniere dose de primo vaccination. 

La vaccination neonatale et celle des femmes enceintes n’est actuellement pas recommandee (voir le cha- 
pitre « Vaccinations »). 

Selon I’OMS, en 2008, 82 % des enfants du monde avaient regu au moins 3 doses de vaccin contre la coque- 
luche, mais la couverture vaccinale est encore insuffisante dans de nombreux pays tropicaux (figures 1 et 2). 
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Figure 2. Taux d’immunisation des enfants par 3 DTP en 2010 (OMS-UNICEF) 



< 50 % (4 countries or 2%) 
50 - 79 % (29 countries or 15%) 
80 - 89 % (30 countries or 16%) 
>= 90 % (130 countries or 67%) 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Coqueluche (OMS) : 
http://www.who.int/topics/pertussis/fr/ 

Vaccination coqueluche (OMS) : 

http://www.who.int/immunization/topics/pertussis/en/index.html 

Position de I’OMS sur la vaccin de la coqueluche (2010) : 

http://www.who.int/wer/2010/wer8540.pdf 
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Fievre typhoYde 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

Repartition ubiquitaire ; la maladie est presente dans tous les pays en developpement (PED) a faible niveau 
d’hygiene avec, en 2000, dans le monde, un nombre de cas estime a 21,6 millions de cas. 

1.2. Transmission 

Le reservoir est humain : role des porteurs sains +++. 

Maladie du peril fecal . La transmission peut etre directe interhumaine, mais le plus souvent indirecte a partir 
d’aliments (ou d’eau) contamines : coquillages, fruits de mer, legumes crus contamines ; aliments manipules 
par un porteur de bacteries. 

1.3. Agents infectieux 

La seule espece (99.5 % des cas) de salmonelle pathogene pour I’homme est Salmonella enterica : la fievre 
typhoi'de est due aux serotypes Typhi (S. Typhi), et Paratyphi A, B, C. 

1.4. Facteurs de risque 

Hypochlorhydrie gastrique. 

Drepanocvtose homozygote. 

1.5. Mortality 

De I’ordre de 1 % si bien traitee ; 10 a 25 % en I’absence de traitement antibiotique approprie. 


2. Physiopathologie 

Apres ingestion d’un inoculum de I’ordre de 1 0 6 , les salmonelles franchissent la muqueuse digestive et vont 
se multiplier dans les macrophages des ganglions lymphatiques mesenteriques avant d’essaimer dans le 
sang via le canal thoracique : phases d’incubation (7 a 21 jours) puis septicemique d’invasion. 

L’acquisition d’une immunite T-dependante va permettre I’activation des macrophages avec comme conse- 
quences la negativation des hemocultures et la liberation de I’endotoxine (LPS), correspondant a la phase 
d’etat. Au cours de la phase septicemique, des germes peuvent ensemencer des foyers profonds a I’origine 
des « viscerotyphus » et des complications suppuratives tardives (osteite, cholecystite...). 

Devolution naturelle de la maladie est decrite classiquement en trois « septenaires » (= semaines) : invasion, 
etat, complications endotoxiniques. 


3. Clinique 

3.1. Fievre d’allure isolee (phase d’invasion, premier septenaire) 

Tableau typique : ascension progressive de la fievre sur sept jours, cephalee frontale, fixe, insomniante, 
epistaxis. Le pouls est dissocie, le reste de I’examen est peu contributif : fosse iliaque droite gargouillante, 
discrete splenomegalie. 
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Biologie : 

- leucopenie, parfois thrombopenie ; 

- VS peu elevee ; 

- transaminases moderement elevees. 

Le tableau peut etre atypique : 

- chez I’enfant : vomissements, evolution plus rapide sur deux jours, hyperleucocytose ; 

- tableau « degrade » par un traitement antibiotique (amoxicilline) ; 

- fievre hemorragique : rare. 

3.2. Fievre en plateau a 40 °C associee a des signes de souffrance viscerale 
(phase d’etat, deuxieme septenaire) 

• Signes digestifs : diarrhee, typiquement ocre, fetide, « jus de melon » (voir le chapitre « Diarrhees infectieuses ») ; 

• signes neurologiques : tuphos (prostation) ; 

• signes cutaneo-muqueux : taches lenticulaires ; rare : « angine » de Duguet, ulceration indolore sur le pilier 
anterieur du voile du palais ; 

• le pouls reste dissocie, la splenomeqalie est franche. 

3.3. Complications endotoxiniques (troisieme septenaire) 

Les complications endotoxiniques sont annoncees par une tachycardie : 

Un pouls qui s’accelere au cours d’une fievre typhoide doit evoquer une complication : 

- digestive ++ : hemorragies, perforation : peritonite sthenique ou asthenique (photo 1) ; 

- mvocardite ; 

- encephalite : rare mais tres grave. 


Photo 1. Perforation intestinale d’origine 
typhique (CFRMST) 
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4. Diagnostic 

4.1. Phase d’invasion 

Le diagnostic repose sur : 

- la notion eventuelle d’un contage 7 a 21 jours avant le debut de la fievre ; parfois le patient signale un court 
episode de diarrhee dans les 24 a 48 heures suivant le contage ; 

- les hemocultures. 

4.2. Phase d’etat et des complications 

Le diagnostic est clinique : 

- les hemocultures sont inconstamment positives ; 

- la serologie de Widal-Felix est positive dans 70 a 90 % des cas : seuls les anticorps anti-0 ont une valeur 
diagnostique (> 100) et non les anti-H. Cette serologie doit etre abandonnee car pourvoyeuse de faux 
positifs... de resultats negatifs lors de la phase septicemique. De nouvelles techniques de biologie mole- 
culaire (genomique, proteomique) doivent etre evaluees dans des conditions rigoureuses dans les PED ; 

- la coproculture est positive dans 40 % des cas apres le dixieme jour. 

4.3. Problemes diagnostiques 

Les principales affections pouvant simuler une fievre typhoide a la phase d’invasion (tableau de fievre isolee) 
sont les suivantes : 

- paludisme ++ , eventuellement associe ; 

- typhus ; 

- « hepatites virales » dont la primo-infection a VIH, plus rarement tuberculose. 

Voir les chapitres « Fievre aique. Examen clinique en infectioloqie tropicale », « Fievres hemorraqigues », 
« Infection par le VIH et SIDA ». 

La typhoide est une cause de fievre prolongee : voir le chapitre « Fievres prolonaees ». 


5. Traitement 

5.1. Traitement specifique (tableau 1) 

L’antibiotherapie fait appel a des molecules actives in vitro sur les salmonelles ayant une bonne diffusion 
lymphatique et intracellulaire. La voie orale est utilisee chaque fois que possible. 

5.1.1. Les traitements classiques 

Phenicoles, cotrimoxazole restent utiles dans les pays en developpement, car moins onereux, quand la 
bacterie reste sensible. La duree de ces traitements est de 2 semaines. 

5.1.2. Les fluoroquinolones 

Quand la souche est de sensibilite normale aux quinolones, les fluoroquinolones represented Pantibiothera- 
pie de choix chez I’adulte : ofloxacine ou ciprofloxacine. 

Chez I’enfant, de nombreuses etudes realisees en zone d’endemie montrent que les fluoroquinolones en 
traitement de courte duree peuvent etre utilisees sans risque majeur. 

La duree moyenne de traitement est de 5 a 7 jours dans les formes non compliquees, 10 a 14 jours dans les 
formes compliquees. 

Une diminution de sensibilite aux fluoroquinolones (CMI ciprofloxacine > 0,125 mg/I), le plus souvent revelee 
par une resistance a I’acide nalidixique, est associee a un retard d’apyrexie et surtout a un risque important 
d’echec de traitement par fluoroquinolone. 
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5.1.3. La ceftriaxone 

La ceftriaxone represente un traitement de premiere intention de la fievre typhoide, notamment contractees 
en Asie, dans I’attente de connaitre la sensibilite aux quinolones. Sur des souches sensibles aux quinolones, 
la ceftriaxone a une efficacite inferieure a celle des fluoroquinolones. Sur des souches de sensibilite dimi- 
nuee aux quinolones, la ceftriaxone peut etre poursuivie pour une duree de 5 a 7 jours. 

5.1.4. L’azithromycine 

L’azithromycine s’est revelee aussi efficace que les fluoroquinolones dans le traitement de la fievre typhoide 
non compliquee. L’azithromycine est utile dans le traitement de la fievre typhoide non compliquee dues a des 
souches de sensibilite diminuee a la ciprofloxacine. 


Tableau 1. Traitement des fievres typhoi'des selon la severite et la sensibilite a la ciprofloxacine 

CMI ciprofloxacine 

Antibiotique 

mg/kg/jour 

Duree (jours) 

Fievre typhoide non compliquee 

< 0,125 mg/I 

Ofloxacine, ciprofloxacine 

15 

5 a 7 

> 0,125 mg/I 

Azithromycine 

10 

7 

Fievre typhoide compliquee 

< 0,125 mg/I 

Ofloxacine, ciprofloxacine 

15 

10 a 14 

> 0,125 mg/I 

Ceftriaxone 

60 a 75 (< 4 g) 

5 (a 7) jours 


5.2. Traitements associes 

En cas de signes toxiniques majeurs (neurologiques, cardiaques) : une corticotherapie (prednisone : 1 mg/kg/j) 
est indiquee. 

Les hemorragies relevent de transfusions. 

Les perforations relevent de la chirurgie : dans ce cas, le traitement antibiotique doit etre elargi pour etre 
actif sur des bacteries d’origine fecale, streptocoques (3-lactamines a large spectre) et anaerobies (metro- 
nidazole). 

5.3. Surveillance 

5.3.1. Clinique 

Suivi de la temperature, du pouls - toute acceleration du pouls doit faire craindre une complication - et 

de la pression arterielle. 

Auscultation cardiaque, observation des selles, examen de I’abdomen. 

5.3.2. Biologique 

• Suivi de I’hemogramme ; 

• a la fin du traitement : coproculture pour s’assurer de I’absence de portage. 

5.4. Evolution 

Sous traitement antibiotique efficace, la defervescence thermique se produit en 2 a 7 jours, et 1’evolution est 
favorable dans pres de 95 % des cas. La letalite est exceptionnelle sauf chez des sujets fragiles (tres ages, 
denutris...). 

Apres guerison, un portage intestinal de salmonelles peut persister pendant plusieurs mois, favorise par la 
presence d’une vesicule biliaire lithiasique (ou d’une schistosomose en zone d’endemie). Dans plus de 95 % 
des cas, le portage disparait en moins de 6 mois. 
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6. Prevention 

6.1. Mesures collectives 

Isolement « enterique » du patient : si possible chambre seule, disinfection avec de I’eau de Javel des excreta, 
du linge et de la chambre. 

Probleme du « portage chronique » de S. Typhi : le plus souvent, du a une lithiase biliaire : la cholecystectomie 
represente le meilleur moyen pour eradiquer un portage biliaire et, par voie de consequence, digestif des 
salmonelles. 

6.2. Vaccination 

Le principe actif du vaccin injectable est le polysaccharide de S. Typhi ; il existe un autre vaccin oral, vivant, 
attenue, fabrique en Suisse. Le vaccin polysaccharidique s’administre en une injection avec revaccination 
tous les 3 ans. II est indique a partir de Page de 2 ans. II confere un taux de seroprotection de 95 % des J14 
qui diminue avec le temps : 75 % et 60 % respectivement a M12 et M24. L’efficacite clinique est de I’ordre 
de 60 a 70 %. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Typhoid OMS 

www.who.int/topics/typhoid_fever/fr/ 
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Salmonelloses non typhiques 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

Elle est mondiale. Les salmonelloses sont cosmopolites car de nombreuses especes d’animaux domes- 
tiques, d’elevage ou de compagnie, sont porteurs de salmonelles transmissibles a I’homme. Dans les pays 
developpes, I’extension des salmonelloses est liee a I’elevage industriel et les resistances des salmonelles 
a I’abus d’utilisation des antibiotiques dans ces elevages. Les pays emergents se trouvent confrontes aux 
memes problemes en developpant I’elevage intensif. Dans les pays en developpement, les salmonelles 
touchent plus souvent les enfants que les adultes, contamines par infection croisee dans les hopitaux et 
dans les pouponnieres qui servent de reservoir de salmonelles souvent multi resistantes du fait d’antibiothe- 
rapies non adaptees. 

1.2. Transmission 

Le reservoir est animal : les salmonelles sont des hotes du tube digestif de divers animaux, notamment 
oiseaux et reptiles. 

La transmission peut etre directe interhumaine (role des porteurs sains), plus souvent indirecte a partir d’aliments 
contamines (rupture de la chaTne du froid) : oeufs++ (S. enteritidis), viandes... (voir le chapitre « Infections et 
toxi-infections d’oriqine alimentaire »). 

1.3. Agents infectieux 

Dans 99,5 % des cas, les salmonelles non typhiques appartiennent a Pespece Salmonella enterica : parmi 
les 2 000 serotypes existants, deux totalisent la moitie des cas : S. enteritidis et S. typhimurium. 

1.4. Facteurs de risque 

• Deficit de I’immunite cellulaire (sujets denutris, SIDA . sujets ages). 

• Hemoglobinopathie (drepanocvtose homozygote, thalassemie majeure, drepano-thalassemies). 

• Maladie du tube digestif (neoplasie, entente inflammatoire, bilharziose) ; hypochlorhydrie. 


2. Physiopathologie 

Apres franchissement de la muqueuse digestive, les salmonelles vont se multiplier dans les ganglions 
mesenteriques. Leur potentiel invasif et la production d’enterotoxine entrainent une enterocolite. La diffusion 
hematogene est rare, sauf facteur de risque : elle est alors responsable d’atteintes viscerales profondes. 


3. Formes cliniques 

3.1. Diarrhee aigue febrile : enterocolite 

Apres une incubation de 6 a 72 heures, le tableau associe : 

- une fievre elevee avec cephalees, polyalgies, vomissements pouvant en imposer pour une meningite avant 
que n’apparaisse ; 

- une diarrhee profuse (> 5 selles/24 heures), parfois melee a du sang avec douleurs abdominales diffuses 
(voir le chapitre « Diarrhees infectieuses ») ; 

- une deshydratation peut se voir surtout aux ages extremes de la vie. 

L’examen clinique est sans specificite. 


497 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


68 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Salmonelloses non typhiques r . 

® E ( INDEX ) 


3.2. Bacteriemies 

C’est la pratique d’hemocultures devant une fievre d’allure isolee qui assure le diagnostic (voir le chapitre 

« Technique, resultats et interpretation des prelevements »). Rares, parfois recidivantes, elles doivent faire 
rechercher une immunodeficience (VIH). 

3.3. Atteintes extradigestives 

• Osteo-articulaires : surtout chez les sujets porteurs d’hemoglobinopathie. A differencier des arthrites reactives 
associees a I’antigene HLA B27. 

• Abces de la rate. 

• Atteintes pleuropulmonaire, meningee, arterielles (anevrismes),... 

• Insuffisance renale aigue. 

Dans ces formes extradigestives, la bacterie peut etre isolee soit dans le sang, soit a partir du foyer infecte. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur I’isolement du pathogene : coproculture pour les enterocolites ; hemoculture, culture 
d’un prelevement (LCR, liquide articulaire, biopsie...) dans les autres formes. 

II n’y a pas d’examen serologique. 


5. Traitement 

5.1. Enterocolite 

Rehydratation comme dans toute diarrhee. 

L’antibiotherapie n’est pas indispensable dans les formes benignes, la guerison est spontanee : disparition 
de la fievre en 2 a 3 jours et de la diarrhee en une semaine. Cela dit, la majorite des etudes ont montre que la 
prise unique d’un antibiotique comme cotrimoxazole, fluoroquinolone ou azithromycine raccourcit la duree 
de la diarrhee. 

En revanche, I’antibiotherapie ne reduit pas la duree du portage digestif : 

- cotrimoxazole per os : adulte : 3 cp/jour (800 mg TMP/160 mg SMZ par comprime), enfants : 4 a 8 cp/jour 
(100 mg TMP/20 mg SMZ par comprime) durant 5 jours ; 

- fluoroquinolones chez I’adulte : ciprofloxacine 1 g/jour durant 1 a 3 jours ; 

- azithromycine : 1 g (enfant : 20 mg/kg) en une prise. 

Frequence des souches resistantes aux antibiotiques, notamment S. typhimurium (voir le chapitre « Resistances 
aux antibacteriens »). 

5.2. Formes bacteriemiques et viscerales 

Un traitement antibiotique bactericide est indispensable, ce qui suppose que la sensibilite de la bacterie 
ait ete testee in vitro. La duree du traitement antibiotique va de 2 semaines (bacteriemie isolee) a au moins 
6 semaines pour une spondylodiscite. Un geste chirurgical peut etre necessaire : drainage d’abces, resec- 
tion d’un anevrisme infecte, d’un corps etranger. 

5.3. Portage chronique 

Pas d’antibiotherapie. Les salmonelles sont eliminees spontanement dans > 99 % des cas dans un delai 
< 6 mois. 
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6. Prevention 

Hygiene alimentaire. 


Chez les voyageurs, la prevention rejoint celle des autres infections a transmission feco-orale (lavage des 
mains, cuisson des aliments...). 

II n’existe aucune vaccination contre les salmonelles non typhoidiques. 

Au retour, il est important de depister par cultures et antibiogrammes les souches de salmonelles multi 
resistantes chez les patients souffrant de diarrhee ou les porteurs sains, de respecter les mesures 
d’isolement fecal en milieu de soin et de declarer aux autorites sanitaires les toxi-infections alimentaires 
collectives secondaires aux cas d’importation. 

Les nourrissons et les jeunes enfants adoptes dans les pays en developpement sont souvent porteurs 
de souches de salmonelles multi resistantes : le bilan de sante d’adoption doit done comprendre une 
coproculture avec antibiogramme a I’arrivee dans le pays d’adoption. 


Sites web correspondant a ce chapitre : 

Salmonelloses. OMS : 

www.who.int/topics/salmonella/fr/index.html 

Global Foodborne Infections Network (GFN) : 

http://www.who.int/gfn/en/ 

Salmonelles multiresistantes. OMS : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs139/fr/ 
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Listeriose 


1. Epidemiologie 

La listeriose est une maladie ubiquitaire, les memes clones sont retrouves sur les 5 continents. Listeria reside 
dans I’environnement, et peut sejourner dans le tube digestif des animaux voire des hommes. Listeria est 
un petit bacille a Gram positif, a developpement intracellulaire facultatif, remarquable par ses possibilites de 
multiplication a basse temperature (4°C), notamment dans les aliments entreposes au refrigerateur lorsque 
la temperature est insuffisante et sa resistance a de nombreux agents physiques et chimiques. 

Listeria survit bien dans le sol, dans I’eau. Lensilage du mai's utilise pour I’alimentation du betail favorise, dans certaines 
conditions, son developpement. Listeria peut coloniser les surfaces, les aliments, a partir desquels I’homme et I’animal 
se contaminent et developpent parfois la maladie. Seule Listeria monocytogenes est susceptible d’entrainer une mala- 
die chez I’homme et le serotype 4b est le plus souvent associe aux formes les plus severes. 

Malgre sa dispersion dans le monde animal, la listeriose est une infection peu frequente chez I’homme : I’incidence 
etait de 191 cas par an en Angleterre et au pays de Galles en 2007, de 4,7 cas par million d’habitants en France. 
Les donnees en milieu tropical sont tres parcellaires et la listeriose est probablement peu frequente 

La transmission de la listeriose est essentiellement alimentaire et chez la femme enceinte soit par voie trans- 
placentaire durant la grossesse, soit lors du passage dans la filiere genitale lors de I’accouchement. 

Dans les pays developpes, la listeriose est dans la moitie des cas sporadique et I’autre moitie survient en 
petites epidemies d’origine alimentaire (crudites, lait non pasteurise, viandes en gelee, fromages a pate 
molle). Elle touche preferentiellement les nouveau-nes et les nourrissons, les personnes agees de plus de 
65 ans, les suiets dont le systeme immunitaire est altere . les personnes atteintes de cancer, de maladies 
hepatiques, les transplants et les sujets hemodialyses, les patients recevant des anticorps monoclonaux et 
les femmes enceintes. 

Dans les pays tropicaux, les usages en matiere d’alimentation ont probablement ete un frein a la listeriose. Avant 
les annees 1990, la listeriose materno-fcetale etait exceptionnelle au Maghreb. Cependant une etude en Ethiopie 
en 2008 montre que L. monocytogenes est presente dans I’environnement et dans les produits alimentaires prets 
a etre consommes : glaces 11,7 %, gateau 6,5 %, fromages a pate molle 3,4 %. En Asie du Sud-Est ou I’alimenta- 
tion n’est pas a base de crudites et ou I’aliment est cuit peu avant sa consommation, I’incidence de la listeriose est 
probablement basse. A Ho Chi Minh ville, il a ete rapporte 3 cas de listeriose meningee sur un an de surveillance 
loin derriere les meningites a Streptococcus suis, la tuberculose et la cryptococcose. 

Les deux expressions principales de la maladie sont la bacteriemie et I’ atteinte du systeme nerveux central . 
Malgre un traitement adapte, la mortality reste importante surtout en fonction du terrain sous-jacent et peut 
atteindre 30 %. 


2. Physiopathologie 

2.1. Listerioses de I’adulte 

L’infection digestive par L. monocytogenes est souvent asymptomatique ou la survenue de petits troubles 
digestifs sans lendemain peut faire penser a une toxi-infection alimentaire benigne. Dans les formes inva- 
sives, L. monocytogenes franchit la barriere digestive (via les plaques de Payer), et se multiplie dans le cyto- 
sol des cellules, macrophages et monocytes intestinaux. Elle dissemine par voie lymphatique puis sanguine 
par I’intermediaire des monocytes-macrophages. L’incubation est d’environ 3 semaines entre I’ingestion de 
Listeria et les premiers signes temoignant de la dissemination bacterienne : bacteriemie isolee ou avec loca- 
lisations viscerales (abces), atteinte du systeme nerveux (meningite, meningo-encephalite, rhombencepha- 
lite) ou infection materno-foetale (placenta et foetus) source d’avortement spontane. Le controle de I’infection 
listerienne est lie au systeme immunitaire T ce qui explique sa frequence en cas de facteurs d’immuno- 
depression et chez la personne agee. Parmi les facteurs favorisants sont aussi retrouvees des anomalies 
digestives : cirrhose, gastrectomie, hypochlorhydrie gastrique par prise d’inhibiteur de la pompe a proton. 
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2.2. Listeriose intra partum et du nouveau-ne 

La contamination foetale est soit antenatale, soit plus rarement lors de I’accouchement. Du fait de recepteurs 
cellulaires specifiques, L. monocytogenes va se fixer preferentiellement au placenta et infecter celui-ci 
(nombreux abces ou granulomes au niveau des villosites) puis le foetus. Precoce lors de la grossesse cette 
infection conduit a I’avortement spontane. Plus tardive, I’infection va conduire a la naissance prematuree 
d’un enfant qui presente une infection generalisee grave. La contamination lors de la naissance conduit a 
une meningite purulente, plus rarement a une septicemie. Des infections tardives (au-dela du 4 e jour de vie) 
ont rarement ete observees par contamination hospitaliere a partir de materiel souille. 


3. Clinique 

Chez le patient immunocompetent, la listeriose se manifeste par une gastro-enterite febrile rapidement 
resolutive spontanement. 

Dans certaines circonstances, chez le patient immunodeprime, la personne agee, Palcoolique chronique, la 
listeriose se manifeste sous deux formes cliniques principales : septicemique ou meningo-encephalitique. 

3.1. Formes septicemiques 

Elies s’observent le plus souvent chez les sujets ages ou immunodeprimes par une affection preexistante 
(cirrhose, cancer, hemopathie...). II s’agit d’un syndrome infectieux non specifique associant fievre elevee, 
frissons, algies multiples, d’apparition brutale. 

Seule I’hemoculture permet d’en faire le diagnostic ce qui pose un probleme important dans les pays qui 
n’ont pas acces a cet examen. 

Le traitement par amoxicilline associe a la gentamicine permet une defervescence et une amelioration 
Clinique alors que les cephalosporines sont inactives sur Listeria monocytogenes. 

Ces formes septicemiques peuvent se compliquer de rares endocardites, atteintes osteo-articulaires (spon- 
dylodiscite), pleuro-pneumopathies, infections du liquide d’ascite, abces du foie qui peuvent etre au premier 
plan du tableau clinique. 

3.2. Formes neuromeningees 

3.2.1. Les formes meningees pures associent un syndrome meninge d’apparition aigue ou subaigue chez 
I’immunodeprime. La ponction lombaire ramene souvent un liquide opalescent ou trouble (500-2 000 GB/mm 3 ) 
de formule panachee ou comprenant une majorite de polynucleaires neutrophiles, avec hypoglycorachie et 
hyperproteinorachie. La presence de bacilles a Gram positif au direct permet parfois d’en faire le diagnostic. 
La culture est positive en 2 a 4 jours. Cependant, dans les formes subaigues de I’immunodeprime, le LCR peut 
etre clair, pauci cellulaire a predominance lymphocytaire, simulant ainsi une meningite aigue de type viral. 

3.2.2. Les meningo-encephalites sont plus frequentes : elles associent aux syndromes infectieux et 
meninge des signes neurologiques varies en rapport avec une rhombencephalite : troubles de la vigilance, 
convulsions et deficits par atteinte des fibres longues, surtout des derniers nerfs craniens. Ce tableau impose 
la realisation d’un scanner cerebral avant la ponction lombaire pour eliminer un processus expansif. Le LCR 
peut etre trouble ou clair avec une cellularite variable, (50 a 1 700 globules blancs/mm 3 ), panache a majorite 
polynucleaire neutrophile ou lymphocytaire avec hypoglycorrachie, hyperproteinorachie (1 a 6 g/l) pouvant 
evoquer une meningite tuberculeuse beaucoup plus frequente en pays tropical. La coloration de Gram peut 
reveler la presence de bacilles a Gram positif et la culture est positive en 4 jours. 

3.2.3. La rhombencephalite isolee est rare (< 5 %) et difficile a diagnostiquer. Elle peut survenir chez 
I’adulte immunocompetent. Les syndromes infectieux et meninge sont souvent discrets, le LCR peu ou pas 
modifie. L’isolement de Listeria en culture est difficile (interet de la biologie moleculaire). Le pronostic de ces 
atteintes neuromeningees est severe avec une mortality de 25 a 35 % des cas chez les personnes de plus 
de 65 ans et les immunodeprimes et des sequelles importantes au cours des rhombencephalites (30 %). 

3.3. Listeriose de la femme enceinte 

Elle represente 10 a 20 % des listerioses avec de grandes variations d’incidence au cours des epidemies 
d’origine alimentaire rapportee en Amerique latine. Elle se presente le plus souvent sous le masque de 
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troubles digestifs non specifiques ou d’une fievre isolee et passagere d’allure « virale », plus rarement sous 
la forme d’un syndrome infectieux plus marque (fievre, frissons persistant plusieurs jours). Elle peut aussi 
etre latente, ne se revelant que par ses consequences obstetricales. Serait plus evocateur Pepisode febrile 
contemporain de I’avortement ou de I’accouchement, I’apyrexie apparaissant des la delivrance. 

Son diagnostic repose sur la positivite d’hemocultures ou parfois sur la defervescence rapide sous amoxi- 
cilline apres avoir elimine un paludisme en zone d’endemie et une pyelonephrite. 


4. Diagnostic 

II est avant tout bacteriologique, reposant sur I’isolement et I’identification de Listeria monocytogenes, bacille 
a Gram positif, a partir de differents prelevements : 

- les hemocultures, en particulier au cours de tout episode febrile inexplique de la femme enceinte ; 

- le liquide cephalorachidien : la presence de Listeria a Pexamen direct du LCR apres coloration est rare (< 40 %) ; 

- d’autres prelevements locaux en cas de localisation secondaire (liquide d’abces, ponction articulaire ou de 
disque intervertebral). 

La biologie moleculaire peut avoir un interet important lorsque que I’on dispose de la technique de PCR 
permettant la recherche de Listeria, surtout dans le LCR et en cas d’antibiotherapie prealable (penicillines). 

En cas d’accouchement febrile : 

- examen macroscopique (nodules ou abces evocateurs) et bacteriologique (frottis + culture) systematique 
du placenta ; 

- prelevements multiples chez le nouveau-ne (meconium, liquide gastrique, conduit auditif. . .). 

L’IRM du tronc cerebral objective des petits abces multiples du tronc cerebral en cas d’atteinte du rhom- 
bencephale 


5. Traitement. Evolution 

Les donnees concernant le traitement de la listeriose ne sont basees que sur la sensibilite in vitro de Listeria 
monocytogenes aux antibiotiques, les donnees recueillies a partir du modele experimental (meningite du 
lapin notamment), et quelques etudes cliniques sur un nombre limite de cas. II n’existe pas d’etude controlee 
permettant d’evaluer I’interet dissociation d’antibiotiques ni la duree du traitement. Les penicillines A ne 
sont que bacteriostatiques in vitro aux concentrations usuelles vis-a-vis de L. monocytogenes, ce qui impose 
d’utiliser de forte doses d’amoxicilline ou d’ampicilline et leur association avec un aminoside (gentamicine) 
pour obtenir un effet bactericide surtout dans les formes severes, septicemiques chez I’immunodeprime. 
De fortes concentrations de penicilline A sont egalement necessaires pour etre actives au niveau meninge. 
Listeria pose le probleme de sa resistance naturelle a toutes les cephalosporines et I’evoquer devant une 
meningite bacterienne necessite d’associer cefotaxime et amoxicillline en attendant le retour des examens 
bacteriologiques. 

Les schemas therapeutiques actuellement conseilles sont : 

5.1. Pour les atteintes neuromen ingees 

Amoxicilline (200 mg/kg/IV) en 4 a 6 injections ou a la seringue electrique continue pendant 21 jours 
associe a la gentamicine (3 mg/kg) au cours des 7 premiers jours surtout chez Pimmunodeprime. En dehors 
de I’immunodepression, I’ampicilline ou I’amoxicilline seules semblent donner les memes resultats qu’avec 
I’association a la gentamicine. 

En cas d’allergie a la penicilline, le cotrimoxazole IV (TMP : 6 a 8 mg/kg ; SMZ : 30 a 40 mg/kg) est habituellement 
present. L’association a la rifampicine est parfois proposee sans que son interet ait ete demontre. 

5.2. Pour les bacteriemies et listerioses neonatales 

Amoxicilline ou ampicilline + aminoside pendant 15 jours 
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5.3. Pour la listeriose de la femme enceinte (meningite exclue) 

Amoxicilline (100 mg/kg/j) ou ampicilline pendant 2 a 3 semaines. L’aminoside est generalement deconseille, 
mais dans les formes severes la gentamicine peut etre donnee pendant 3 a 5 jours 

En cas de fievre non documentee chez la femme enceinte apres exclusion d’un paludisme en zone d’endemie 
et d’une infection urinaire : amoxicilline (4 g PO/j) pendant 10 a 15 jours 

En cas d’allergie, le sulfamethoxazole-trimethoprime seul ou en association avec la rifampicine est propose. 

5.4. Evolution 

Revolution de I’infection listerienne est conditionnee par I’importance de Pimmunodepression et la locali- 
sation de I’infection. A I’occasion d’une epidemie d’origine alimentaire ayant atteint 225 personnes, la mor- 
tality etait nulle chez I’immunocompetents de moins de 65 ans et de 37 % chez les personnes severement 
immunodeprimees. Au cours des atteintes neuromeningees, la mortality varie de 10 a 50 % selon les etudes, 
d’autant plus importante que I’atteinte est rhomboencephalique. 

Au cours de I’infection materno-fcetale, la listeriose est generalement peu grave chez la mere et le pronostic vital 
concerne I’enfant : en I’absence de traitement, les consequences sont redoutables pour I’enfant : avortements 
precoces du 1 er trimestre (4 %) et surtout du 2 e trimestre (23 %), accouchements prematures (54 %) et seulement 
19 % de naissances a terme. 


6. Prevention 

Regies d’hygiene a respecter : 

- cuire soigneusement les aliments crus d’origine animale (viandes, poissons) ; en particulier le steak hache 
doit etre cuit a cceur ; 

- laver soigneusement les legumes crus et les herbes aromatiques ; 

- conserver les aliments crus (viande, legumes, etc.) separement des aliments cuits ou prats a etre consommes ; 

- apres la manipulation d’aliments non cuits, se laver les mains et nettoyer les ustensiles de cuisine qui ont ete 
en contact avec ces aliments ; 

- nettoyer frequemment et desinfecter ensuite avec de I’eau javellisee le refrigerateur ; 

- les restes alimentaires et les plats cuisines doivent etre rechauffes soigneusement avant consommation 
immediate. 

Prevention de la listeriose chez les femmes enceintes, les patients immunodeprimes et les personnes agees. 

Aliments a eviter : 

- eviter la consommation de fromages a pate molle au lait cru ; 

- enlever la croute des fromages avant consommation ; 

- eviter la consommation de fromages vendus rapes ; 

- eviter la consommation de poissons fumes ; 

- eviter la consommation de graines germees crues (soja, luzerne, (alfafa)...) ; 

- eviter la consommation de produits de charcuterie cuite consommes en I’etat ; pate, rillettes, produits en 
gelee, jambon cuit ; si achetes, preferer les produits preemballes et les consommer rapidement apres leur 
achat ; 

- eviter la consommation de produits de charcuterie crue consommes en I’etat ; les faire cuire avant consom- 
mation (ex : lardons, bacon, jambon cru) ; 

- eviter la consommation de produits achetes au rayon traiteur ; 

- eviter la consommation de coquillages crus, surimi, tarama. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Listeriose OMS 

www.who.int/topics/listeria_infections/fr/ 
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La decouverte de Helicobacter pylori (H. pylori) en 1982 par Robin Warren et Barry Marshall a revolutionne 
I’histoire de la pathologie gastrique, ce qui a valu a ses auteurs le prix Nobel de medecine en 2005. En effet, 
I’implication de cette bacterie est demontree dans les gastrites chroniques, les ulceres gastriques et duode- 
naux et elle joue un role important dans la genese des cancers gastriques, adenocarcinome et lymphome de 
type MALT. Elle a ete reconnue comme carcinogene par I’OMS. Sa recherche et son eradication permettent 
de reduire I’incidence de ces pathologies. 

1. Epidemiologie 

1.1. Repartition geographique 

L’infection a H. pylori est tres repandue a travers le monde. Environ 50 % de la population mondiale est atteinte 
avec des variations geographiques importantes. La prevalence peut atteindre 80 a 95 % dans les pays en deve- 
loppement, alors qu’elle se situe autour de 20 a 30 % dans les pays developpes. Elle est generalement elevee en 
Afrique (41 a 95 %), dans la region Asie - Pacifique (50 a 73 %) et en Amerique du Sud (29 a 69 %). En Europe, en 
Amerique du Nord et en Australie, elle est de 20 a 30 % avec d’importantes disparites au sein de la population 
selon le niveau socio-economique (tableau 1). L’incidence annuelle est de 5 a 10 % chez les enfants avant 10 ans. 


Tableau 1. Prevalence de H. pylori (World Gastroenterology Organisation, 2010) 

Pays 

Groupe d’age 

Prevalence 

Afrique 

Ethiopie 

6 ans 

80 % 


Adultes 

> 95 % 

Nigeria 

5-9 ans 

82 % 


Adultes 

70-90 % 

Asie 

Bengladesh 

0-4 ans 

58 % 


Adultes 

> 90 % 

Inde 

0-4 ans 

22 % 


Adultes 

88 % 

Japon 

Adultes 

70,1 % 

Taiwan 

9-12 ans 

11 % 


Adultes 

50-80 % 

Moyen-Orient 

Egypte 

3 ans 

50 % 


Adultes 

90 % 

Li bye 

1-9 ans 

50 % 


Adultes 

94 % 

Arabie Saoudite 

5-9 ans 

40 % 


Adultes 

80 % 


• •• 
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Tableau 1. Prevalence de H. pylori (World Gastroenterology Organisation, 2010) 

Pays 

Groupe d’age 

Prevalence 

Amerique Centrale et du Sud 

Mexique 

5-9 ans 

43 % 


Adulte 

70-90 % 

Guatemala 

5-10 ans 

51 % 


Adultes 

65 % 

Bresil 

6-8 ans 

30 % 


Adultes 

82 % 

Chili 

3-9 ans 

36 % 


Adultes 

70-90 % 

Amerique du Nord, Australie et Europe 

Canada 

5-18 ans 

7,1 % 


50-80 ans 

23,1 % 

Etats-Unis 

Adultes 

20 % 

Australie 

Adultes 

20 % 

Pays-Bas 

2-4 ans 

1,2 % 

Suede 

25-50 ans 

11 % 

Suisse 

18-85 ans 

26,6 % 

Allemagne 

50-74 ans 

48,8 % 

France 

Adultes 

20-50 % 

Estonie 

25-50 ans 

69 % 

Albanie 

16-64 ans 

70,7 % 


1.2. Agent pathogene 

H. pylori est une bacterie de la famille des Helicobacteriaceae et de I’ordre des Campylobacterales. C’est 
une bacterie a Gram negatif de forme helicoidale avec 4 a 6 flagelles, d’environ 3 micrometres de long et 
0,5 micrometres de diametre (figures 1 et 2). Elle est microaerophile, c’est-a-dire qu’elle necessite un apport 
d’oxygene, mais dans des proportions inferieures a celles trouvees dans Patmosphere. Elle existe aussi sous 
une forme coccoide qui constitue la forme de resistance. 
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Figure 1. Representation de H. pylori 

(site Web : http://i. rosaceans.com) 



LiStow ic- t jH ;■ Si m ■ 


Figure 2. H. pylori en microscopie electronique 

(site Web : http://fr.wikipedia.org) 



1.3. Reservoir de I’agent pathogene 

Le reservoir de la bacterie est I’homme. H. pylori, en plus d’etre present dans I’estomac, est retrouve dans la 
salive, les plaques dentaires, la cavite buccale, le tissu amygdalien, I’cesophage et les selles en cas de transit 
accelere. Elle est presente dans I’eau de boisson (2-40 %), mais sa viabilite n’y est pas prouvee. II existe deux 
vecteurs presumes, les mouches et les cafards, dont le role n’est pas demontre. 

1.4. Transmission 

La transmission est interhumaine par voie oro-orale ou feco-orale, le plus souvent durant la petite enfance 
par voie intrafamiliale (mere/enfant, fratrie). La bacterie se transmet par le partage des tasses ou des cuilleres, 
les baisers, les mains sales, I’ingestion de boissons ou d’aliments souilles. La transmission peut etre aussi 
iatrogenique, par I’utilisation d’endoscopes sans disinfection adequate. Les facteurs favorisants sont les 
mauvaises conditions socio-economiques, la promiscuity, le manque d’hygiene, le bas niveau d’instruction 
et I’existence de I’infection dans la famille. 


2. Physiopathologie 

Grace a sa forme helicoidale et a ses flagelles, la bacterie se glisse a travers le mucus et parfois les muqueuses 
de I’estomac en s’ancrant aux cellules epitheliales grace a des adhesines qui sont des proteines fixatrices. 
Elle secrete une enzyme appelee « urease », cruciale pour sa survie a pH acide et pour sa capacite a colo- 
niser I’environnement gastrique. Cette enzyme transforme Puree en ammoniac, qui va neutraliser I’acidite 
gastrique, et en dioxyde de carbone. Ainsi, les facteurs de colonisation sont : 

- I’urease qui permet Palcalinisation du milieu et protege la bacterie de I’acidite gastrique ; 

- les flagelles qui permettent son deplacement dans le mucus ; 

- les adhesines qui lui permettent de se fixer aux cellules. 

Les facteurs de pathogenicite sont : 

- I’ammoniac qui est toxique ; 

- les phospholipases qui alterent les membranes cellulaires ; 

- des cytotoxines ; 

- une action sur le mucus qui devient moins epais ; 

- une intense reaction inflammatoire de la muqueuse induite par les nombreux antigenes liberes. 

Les facteurs de virulence sont representes essentiellement par Pilot de pathogenicite cagA qui par I’intermediaire : 

- de la proteine cagA entraine une reaction inflammatoire plus intense, un degre d’atrophie et de metaplasie 
intestinale plus important et une incidence plus elevee d’ulcere gastroduodenal et de cancer gastrique ; 
les souches CagA negatives sont le plus souvent associees a une forme asymptomatique de I’infection ; 

- de la cytotoxine vacuolisante vacA agit au niveau des mitochondries et stimule les voies de I’apoptose. 
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L’infection a H. pylori est responsable constamment d’une gastrite le plus souvent asymptomatique toute 
la vie, mais pouvant se manifester dans les formes aigues. L’evolution de la gastrite chronique est variable 
selon la localisation : 

- a predominance antrale : la secretion acide augmente avec un risque d’ulcere duodenal ; 

- a la fois de I’antre et du corps : la secretion acide est normale ou diminuee avec un risque d’ulcere et de 
cancer gastriques ; 

- quelle que soit la localisation : il y a un risque de lymphome gastrique. 


3. Symptomatologie Clinique et pouvoir pathogene 

L’infection a H. pylori est responsable d’une gastrite le plus souvent asymptomatique. Cependant, elle peut se 

manifester dans les formes aigues par des troubles digestifs vagues et non specifiques : douleurs abdominales, 

nausees, flatulences, eructations. La particularity de H. pylori est qu’elle est responsable de plusieurs patho- 
logies tumorales ou non qui peuvent etre graves selon les individus. 

• La maladie ulcereuse gastroduodenale : le lien entre infection a H. pylori et ulceres gastroduodenaux 
est bien connu. H. pylori est trouve dans 90 % des cas d’ulcere duodenal, 70 % des cas d’ulcere gastrique. 
L’eradication de la bacterie diminue les risques de recidives et evite la survenue de complications. 

• L’adenocarcinome gastrique : depuis 1994, H. pylori est classe comme un carcinogene de classe I. En effet, 
le cancer gastrique peut etre I’aboutissement de revolution lente de la gastrite chronique a H. pylori. La 
cascade des anomalies histologiques gastriques decrite par Correa conduit d’une gastrite inflammatoire a 
une gastrite atrophique, puis a une metaplasie intestinale de la muqueuse gastrique, enfin a une dysplasie 
de severity croissante et a un adenocarcinome. Le delai necessaire entre I’infection et le developpement du 
cancer est parfois long, pouvant aller jusqu’a plus de 30 ans, I’infection peut avoir disparu au moment du 
diagnostic de cancer. Les facteurs qui augmentent le risque de cancer sont : la virulence de la bacterie avec 
la presence ou non des genes CagA et VacA, la susceptibility genetique de I’hote, la carence d’apports 
alimentaires en antioxydants, la consommation elevee de sels, de tabac et la prise de medicaments inhibi- 
teurs de I’acidite gastrique. L’eradication de H. pylori permet de prevenir la survenue de ce cancer. 

• La dyspepsie non ulcereuse : la prevalence de I’infection a H. pylori en cas de dyspepsie non ulcereuse 
est superieure a celle trouvee dans la population generale. Cependant, son role et le benefice du traitement 
eradicates sont discutes ; seulement 7 a 10 % des sujets ayant beneficie d’une eradication de la bacterie 
sont ameliores et il faut traiter 10 a 15 patients pour en soulager 1 seul. 

• Le lymphome gastrique du MALT : une des rares tumeurs malignes qui peut guerir apres traitement anti- 
infectieux. En effet, I’infection a H. pylori joue un role essentiel dans la physiopathologie de ce lymphome, pro- 
bablement en favorisant le developpement de clones de lymphocytes B en cas de gastrite folliculaire chronique. 

• La dyspepsie non exploree : la strategic « tester et traiter » a montre un bon rapport cout/efficacite dans 
les zones de forte prevalence (> 20 %), chez les patients ne presentant pas de reflux gastro-oesophagien 
ni de signe d’alarme justifiant la realisation d’une endoscopie. 

• Les pathologies extradigestives : H. pylori est implique dans la survenue d’affections extradigestives. C’est 
le cas de I’anemie ferriprive inexpliquee vraisemblablement par saignement d’une gastrite chronique erosive, 
diminution de I’absorption du fer ou consommation du fer par la bacterie. L’autre affection est le purpura 
thrombopenique idiopathique au cours duquel il existe une forte prevalence de H. pylori evaluee a 58 % ; il 
est ameliore par [’eradication de H. pylori avec une reponse complete ou partielle chez 50 % des malades. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic de I’infection a H. pylori peut se faire soit par des methodes invasives, necessitant la realisation 
d’une endoscopie digestive haute, soit par des methodes non invasives. La realisation d’une endoscopie, en 
plus de permettre la recherche de H. pylori , permet de trouver d’autres lesions notamment ulcereuses. Pour 
la recherche de H. pylori, I’endoscopie associee a des biopsies gastriques doit se faire a distance d’une anti- 
biotherapie (4 semaines) ou d’un traitement par des antisecretoires (2 semaines). Les biopsies doivent etre 
realisees au niveau de I’antre, du fundus et de Pangulus. Les differentes methodes, ainsi que leur sensibilite, 
specificite, avantages et inconvenients sont decrits dans les tableaux 2 et 3. 
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Le choix de la methode depend en grande partie de sa disponibilite et de son cout, et egalement de la dis- 
tinction entre tests diagnostiques et tests de confirmation de Peradication. L’endoscopie avec un test rapide 
a I’urease et I’histologie restent des examens tres accessibles dans les pays a faibles revenus. 


Tableau 2. Methodes invasives de diagnostic 

Type 

Sensibilite 

Specificite 

Avantages 

Inconvenients 

Test 
rapide a 
I’urease 

> 90 % 

95 % 

- Diagnostic rapide 
(lecture < 4 h) 

- Faible cout 

- Si negatif, completer par un 
examen histopathologique 

- Sensibilite en cas de 
faible density de Hp (non 
indique pour le controle de 
Peradication) 

Histologie 

> 95 % 

> 95 % 

- Diagnostic histologique 
des lesions associees 

- Excellente performance 

- Necessite un personnel 
entralne 

- Fiabilite dependant du site 
du nombre et de la faille des 
biopsies et de I’examinateur 

Culture 

80-95 % 

100 % 

- Realisation d’un 
antibiogramme 

- Marqueurs de virulence de 
la bacterie 

Conditions difficiles de 
transport et de culture 

PCR 

> 90 % 

100 % 

- Conditions de transport et 
de conservation faciles 

- Resultats rapides 

- Teste la sensibilite aux 
antibiotiques 

- Cout eleve 

- Disponibilite limitee 


Tableau 3. Methodes non invasives de diagnostic 

Type 

Sensibilite 

Specificite 

Avantages 

Inconvenients 

Recherche 
d’Ag dans 
les selles 

77-90 % 

87-92 % 

- Simplicity notamment 
chez I’enfant 

- Controle plus precoce de 
Pefficacite du traitement 

- Variability des resultats chez 
I’enfant 

- Moins specifique que les 
autres tests 

- Delai de realisation/traitement 
IPP ou antibiotiques 

- Recueil desagreable pour le 
patient 

Serologie 

76-84 % 

79-90 % 

- Enquete de prevalence 

- Pas de delai par rapport 
au traitement IPP ou 
antibiotique 

- Simplicity 

- Faux positifs (Ac diminuent 4 
a 6 mois apres eradication de 
maniere inconstante) 

- Non recommande apres un 
traitement eradicates 

Test 

respiratoire 
a Puree 
marquee 

95 % 

98 % 

- Detection de la bacterie 
quelque soit sa localisation 

- Performances (avant ou 
apres eradication) 

- Facility 

- Simplicity 

- Necessity d’arreter des 

IPP depuis 2 semaines et 
des antibiotiques depuis 

4 semaines 

- Non utilisable chez le jeune 
enfant 
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5. Traitement 

5.1. Indications 

Les indications de la recherche et de I’eradication de H. pylori reposent sur les differentes recommandations 
des consensus europeen (2005), americain (2007) et asiatique (2009) : 

- ulceres gastriques et duodenaux compliques ou non, avec ou sans AINS ; 

- antecedents ulcereux personnels documentes sans eradication de H. pylori prealable ; 

- lymphome gastrique du MALT ; 

- apres resection gastrique partielle pour cancer, mucosectomie endoscopique ; 

- antecedents familiaux de premier degre de cancer gastrique ; 

- dyspepsie non exploree : si la prevalence de H. pylori est superieure a 20 % dans la population ; 

- dyspepsie non ulcereuse ou fonctionnelle : efficacite inconstante ; 

- reflux gastro-oesophagien : traitement par inhibiteurs de la pompe a protons au long cours ; 

- preference du patient : apres evaluation medicale complete ; 

- traitement par anti-inflammatoires non steroidiens ou aspirine a faible dose ; 

- lesions preneoplasiques gastriques : atrophie et/ou metaplasie intestinale ; 

- anemie ferriprive inexpliquee ; 

- purpura thrombopenique idiopathique. 

5.2. Principes 

Le traitement eradicates de H. pylori repose sur I’association d’un anti-secretoire et de deux antibiotiques. 
La duree du traitement est de 7 a 14 jours. II existe une controverse sur cette duree, les recommandations 
europeennes et asiatiques la fixant a 7 jours alors que le College Americain de Gastroenterologie recom- 
mande 14 jours. Cette derniere a demontre sa susceptibility a augmenter le taux d’eradication. 

5.3. Differents medicaments 

5.3.1. Antisecretoires 

Inhibiteur de la pompe a protons (IPP) a double dose : omeprazole (20 mg x 2), lansoprazole (30 mg x 2), 
pantoprazole (40 mg x 2), esomeprazole (20 mg x 2), rabeprazole (20 mg x 2). 

5.3.2. Antibiotiques 

- Amoxicilline : 1 000 mg deux fois par jour. 

- Clarithromycine : 500 mg deux fois par jour. 

- Metronidazole : 500 mg deux fois par jour. 

- Levofloxacine : 500 mg/j. 

- Rifabutine : 150-300 mg/j. 

- Tetracycline : 500 mg quatre fois par jour. 

- Bismuth : 240-525 mg quatre fois par jour. 

5.4. Schemas therapeutiques 

• Tritherapies : traitement standard avec un taux d’eradication de 70-85 %. 

• IPP double dose + deux antibiotiques : amoxicilline et clarithromycine, ou metronidazole et clarithromycine. 

• Quadritherapies : IPP + bismuth + deux antibiotiques : amoxicilline + clarithromycine, ou metronidazole 
+ tetracycline. 

• Traitement sequentiel : IPP double dose + amoxicilline pendant 5 j puis IPP double dose + clarithromy- 
cine + tinidazole pendant 5 jours. 

Le taux d’eradication est de 70 a 90 % avec ces differents protocoles. 
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5.5. Facteurs d’echec 

Le principal facteur de I’echec du traitement eradicateur de H. pylori et de la recidive de I’infection est la 
resistance aux antibiotiques. Elle prend actuellement des proportions importantes justifiant de nouveaux 
schemas therapeutiques (tableau 4). 

• Amoxicilline : elle garde une bonne sensibilite en Afrique oil les taux de resistance sont presque nuls, 
contrairement a lAsie ou elle commence a prendre des proportions importantes. 

• Clarithromycine : la resistance a la clarithromycine a le plus d’impact sur I’echec du traitement eradica- 
teur. Elle est importante actuellement en France oil elle est utilisee en monotherapie dans le traitement des 
infections respiratoires. Les taux de resistance varient entre 11 % en Europe, 19 % en Asie et 29 % en 
Amerique, alors qu’en Afrique elle est encore faible. 

• Metronidazole : la resistance au metronidazole est tres elevee dans les pays en developpement, entre 50 
et 100 %, du fait de son utilisation massive, contrairement a I’Europe et aux Etat-Unis oil elle se situe entre 
15 et 40 %. 

• Tetracyclines : les taux de resistance a la tetracycline est encore faible inferieure a 2 %. 

• Quinolones : la resistance a travers le monde a la levofloxacine est de 16,2 %. Par contre, la resistance 
aux quinolones est faible en Afrique. 

• Rifabutine : il existe un tres faible taux de resistance de H. pylori. Cependant, a cause du risque de resis- 
tance des mycobacteries, son utilisation dans les pays d’endemie tuberculeuse doit etre tres prudente. 

Les autres facteurs d’echec therapeutique sont : I’existence du cytochrome (CYP) 2C19, avec une sup- 
pression insuffisante du pH gastrique, la compliance au traitement, la duree du traitement, le tabagisme, la 
pathologie sous-jacente et la reinfestation precoce. 


Tableau 4. Protocoles de traitement de deuxieme ligne 

Protocoles 

Duree 

Taux d’eradication 

Tritherapie a base de levofloxacine : 

IPP + amoxicilline + levofloxacine 

10 jours 

87 % 

Quadritherapie : 

IPP+ bismuth + tetracycline + metronidazole 

7 jours 

68 % 

Tritherapie a base de rifabutine : 

IPP + rifabutine + amoxicilline 

7-10 jours 

86 % 


6. Prevention 

L’infection par H. pylori constitue un veritable probleme de sante publique dans les pays en developpement. 
Sa prevention passe par I’amelioration des conditions socio-economiques et une meilleure hygiene individuelle 
et collective. II existe une immunite protectrice vis-a-vis de I’infection qui est mediee par les lymphocytes T. 
Des vaccins pourraient eventuellement etre developpes sur cette base. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Bon usage Afssaps 

http://www.infectiologie.com/site/medias/_documents/consensus/2005-atb-helicobacter-afssaps.pdf 


510 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



71 Maladies 
Shigelloses 


C SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Shigelloses 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

Maladie du peril fecal, presente dans tous les pays a bas niveau d’hygiene. 

1.2. Transmission 

Maladie tres contagieuse : un tres faible inoculum (10 a 200 micro-organismes) suffit pour entrafner une infection. 

Reservoir humain : transmission interhumaine le plus souvent directe parfois indirecte par une alimentation 
souillee (voir le chapitre « Infections et toxi-infections d’oriqine alimentaire »). 

1.3. Agents infectieux 

Quatre especes : Shigella dysenteriae, S. flexneri, S. sonnei, S. boydii. Dans les pays en developpement, 
predomine S. flexneri ; S. dysenteriae de type 1 est responsable d’epidemies avec un taux de letalite de 
5 a 15 %. 


2. Physiopathologie 

Les shigelles, en particulier S. dysenteriae de type I, produisent une toxine responsable de I’invasion de la 
muqueuse colique, a I’origine du syndrome dysenterique. L’invasion reste localisee a la muqueuse digestive ; 
les bacteriemies sont possibles mais rares. 


3. Clinique 

Incubation de 2 a 5 jours. 

Fievre elevee a 39-40 °C, associee typiquement a une diarrhee dysenterique : selles glairo-sanglantes et 
purulentes, douleurs abdominales intenses, epreintes et tenesme anal. 

Les formes frustes se limitent a une diarrhee banale ; a I’oppose, il existe des formes severes avec troubles 
psychiques et convulsions. 

Un syndrome de Reiter (arthrite reactive) peut compliquer devolution chez des sujets de phenotype HLA B27. 


4. Diagnostic 

Isolement de bacterie par coproculture ; I’antibiogramme est souhaitable en raison de I’emergence de souches 
resistantes (voir les chapitres « Resistances aux antibacteriens » et « Technique, resultats et interpretation 
des prelevements »). 
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5. Prise en charge (figure 1, tableau 1) 

L’antibiotherapie est indiquee dans tous les cas. 

Selon les circonstances, elle fait appel au cotrimoxazole, a I’ampicilline ou aux fluoroquinolones : 

- cotrimoxazole per os : adulte 2 cp/jour (cp a 800 mg TMP/160 mg SMZ), enfants : 4 a 8 cp/jour (cp a 100 mg 
TMP/20 mg SMZ) durant 5 jours ; 

- ampicilline per os : adultes : 3 g/jour, enfants : 100 mg/kg/jour durant 5 jours. Rehydratation des jeunes 
enfants avec les SRO ; 

- fluoroquinolones chez I’adulte (par exemple, ciprofloxacine 1 g/jour durant 5 jours). 

La duree de traitement va d’un jour (formes moderees) a 5 jours (formes severes). 

Les antidiarrheiques sont contre-indiques en cas de dysenterie ; la rehydratation s’impose comme dans 
toute diarrhee. 


Figure 1. Prise en charge d’un patient presentant une suspicion de shigellose 
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Tableau 1. 

Antibiotherapie des shigelloses 

Anti-infectieux 

Posologie 

Limitations 

chez I’enfant 

chez I’adulte 

Premiere intention 

Ciprofloxacine 

15 mg/kg 

500 mg 


2 fois par jour pendant 3 jours, 
par voie orale 

Deuxieme intention 

Pivmecillinam 

20 mg/kg 

100 mg 

- Cout 

- Pas de forme pediatrique 

- 4 prises par jour 

- Emergence d’une resistance 

4 fois par jour pendant 5 jours, 
par voie orale 

Ceftriaxone 

50-100 mg/kg 

- 

- Efficacite non validee 

- Doit etre administree par injection 

Une fois par jour IM ou IV pendant 2 a 5 jours 

Azithromycine 

6-20 mg/kg 

1-1,5 g 

- Cout 

- Efficacite non validee 

- CMI proche de la concentration 
serique 

- Emergence rapide d’une 
resistance se propageant a 
d’autres bacteries 

Une fois par jour pendant 1 a 5 jours, 
par voie orale 


6. Prevention 

Un isolement enterique strict s’impose : si possible, chambre seule, disinfection des selles et lavage des 
mains ; en situation epidemique, on recommande d’entourer les poignees de porte avec un linge impregne 
d’eau de Javel. Vaccin : non encore disponible. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

OMS 

http://www.who.int/maternal_child_adolescent/documents/9241592330/en/ 

http://www.who.int/topics/shigella/fr/ 
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Cholera 


Le cholera est du a Vibrio cholerae. Sa pathogenie est liee a I’action d’une enterotoxine thermolabile qui 
s’exerce au niveau de la partie initiale du jejunum. Non traitee, cette infection peut s’accompagner d’une 
mortalite pouvant depasser 50 % par collapsus, deshydratation et insuffisance renale. 


1. Epidemiologie 

V. cholerae est une bacterie aquatique frequemment retrouve dans les eaux saumatres et chaudes. II peut 
survivre dans I’eau douce. Le cholera evolue sur le mode endemique dans le pourtour du Golfe du Bengale, 
sur le mode endemo-epidemique dans de nombreux pays d’Afrique et d’Asie du Sud. Recemment, d’impor- 
tantes epidemies ont ete declarees au Zimbabwe, autour du lac Tchad et en Haiti (figure 1). 


Figure 1. Repartition mondiale des cas declares de cholera entre 2008 et 2010 
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La souche bacterienne le plus souvent en cause actuellement est Vibrio cholerae 01 biotype El Tor, agent 
de la septieme pandemie qui a debute en 1961. Vibrio cholerae 0139, isole en 1992, reste pour I’instant 
cantonne a I’Asie. 

Vibrio cholerae 01 biotype classique a ete responsable des cinquiemes et sixiemes pandemies. Des souches 
hybrides entre Vibrio cholerae biotype classique et El Tor sont actuellement decrites et semblent diffuser 
rapidement en Asie en Afrique et en Haiti. 

L’homme est le principal reservoir de I’agent pathogene. II est present en quantite tres importante dans les 
selles des sujets malades mais peut egalement etre present en quantite bien moindre chez des sujets sains 
appeles porteurs asymptomatiques. Le portage chronique est exceptionnel. Le cholera est transmissible par 
contamination interhumaine a I’interieur d’un meme foyer ou par Pintermediaire d’aliments ou d’eau souilles. 
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Des contaminations par ingestion de fruits de mer ont ete decrites. La survenue d’une infection necessite 
I’ingestion d’une quantite importante de bacteries chez le sujet anterieurement sain alors que I’inoculum 
infestant est beaucoup plus faible chez le sujet atteint d’a- ou d’hypochlorhydrie gastrique. 


2. Manifestations cliniques 

Le tableau caracteristique correspond au syndrome cholerique qui n’est present sous sa forme typique 
severe que dans 10 % des cas (voir le chapitre « Diarrhees infectieuses »). Quelques heures a 5 a 6 jours 
apres la contamination, le patient presente brutalement des nausees, des vomissements, des douleurs 
abdominales et une diarrhee tres rapidement aqueuse, afecale, incolore, d’odeur fade, contenant quelques 
grumeaux blanchatres, d’aspect classiquement « eau de riz » (photo 1). Les selles sont tres frequentes, sou- 
vent incessantes, entrainant une perte hydrique qui peut atteindre dix a quinze litres par jour. II n’y a pas de 
fievre. Rapidement, s’installe un etat de deshydratation globale avec menace de collapsus et d’anurie, en cas 
de retard au diagnostic. A I’examen clinique, la deshydratation est evidente ; parfois, il existe une sensibilite 
abdominale diffuse. 



2.1. Formes cliniques 

A cote du tableau typique, il peut s’agir plus frequemment (pres de 90 % des cas) d’un tableau de diarrhee 
aqueuse non febrile sans deshydratation marquee, ou cholerine. Le diagnostic en est difficile. A I’inverse, 
une deshydratation majeure, parfois febrile, souvent mortelle, peut survenir avant que le patient n’emette 
la diarrhee evocatrice, c’est le « cholera sec ». Lors d’une epidemie, les formes asymptomatiques sont 
generalement les plus nombreuses. 


3. Examens complementaires 

Non indispensable a la prise en charge en contexte epidemique, le bilan sanguin montre une hemoconcen- 
tration, des signes de deshydratation globale ou extracellulaire et des perturbations electrolytiques, parfois 
une insuffisance renale (augmentation de la creatinine). 

L’analyse des selles (ou d’un ecouvillonnage rectal) est surtout interessante pour affirmer le debut d’une 
epidemie ou pour en demontrer la fin (la clinique seule ne permet pas de trancher dans ces cas). Les prele- 
vements sont facilement transportables a temperature ambiante sur milieu de Carry-Blair. L’examen micros- 
copique direct des selles entre lame et lamelle confirme la presence de bacilles legerement incurves, en 
virgule, presentant une mobilite importante de type polaire (photo 2). La coloration de Gram met en evidence 
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des bacilles a Gram negatif. La mise en culture sur milieu specifique, les tests biochimiques et I’agglutination 
avec des serums anti-01 et anti-0139 permet de confirmer le diagnostic. L’investigation d’une epidemie peut 
necessiter la realisation de tests biologiques plus sophistiques, comme le genotypage des souches. 



4. Traitement 

II repose sur la rehydratation qui doit etre institute le plus rapidement possible pour compenser les pertes 
hydriques. Elle se fait par voie orale lorsque le malade est en mesure de boire, et par voie parenterale dans 
les autres cas (photo 3). Le recours a la voie veineuse impose de disposer d’une a deux voies veineuses 
de bon calibre, le recours a la voie intra-osseuse chez I’enfant est possible pour les formes collapsiques 
majeures. Le volume de liquide a perfuser doit corriger le volume des pertes liquidiennes estimees sur I’etat 
de deshydratation du malade. Cela peut representer plus de 10 litres sur les premieres 24 heures. Le solute 
de perfusion le plus adapte est le Ringer-Lactate. En pratique, I’ajout de bicarbonates pour corriger I’acidose 
ne se fait pas sur le terrain. La rehydratation par voie orale est envisageable en relais de la voie parenterale 
ou d’emblee dans les formes moderees en utilisant des solutions adaptees (preparation pour rehydratation 
par voie orale de I’OMS par exemple). La rehydratation est suivie sur des criteres cliniques tels que I’etat 
de conscience du malade et son degre d’hydratation. Le traitement antibiotique reduit I’importance et la 
duree de la diarrhee. II peut aussi etre propose aux sujets contacts. II repose, selon les donnees de I’anti- 
biogramme, sur des tetracyclines, du cotrimoxazole, des macrolides ou des fluoroquinolones pendant 3 a 
4 jours. La prescription de zinc peut aider dans la prise en charge de la diarrhee. 


Photo 3. Rehydratation veineuse des choleriques 
et mesure du volume de la diarrhee sur des lits 
de camp amenages (CFRMST) 
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5. Prevention 

Le cholera releve d’une contamination feco-orale . II convient d’isoler les malades et de rechercher des cas 
dans leur entourage. Les selles et les vomissements sont decontamines par de I’eau de Javel. La preven- 
tion generale repose sur I’acces a I’eau potable et aux installations sanitaires et I’information sur les regies 
elementaires d’hygiene (lavage des mains, hygiene alimentaire, utilisation des installations sanitaires). Les 
vaccins anti-choleriques pourraient etre utilises en cas d’epidemie pour reduire la mortalite dans les zones 
ou d’autres interventions ne peuvent pas etre mises en oeuvre efficacement. Jusqu’ici, pour des raisons 
logistiques et de stocks disponibles, cela n’a pas pu etre fait en contexte epidemique. Dans le cadre du 
Reglement Sanitaire International (2005) (voir chapitre « Priorites en infectioloqie tropicale ... »), la notifica- 
tion officielle de tous les cas de cholera n’est plus obligatoire. 


Prevention du cholera chez les voyageurs 

Le risque est faible : environ 1/50000 voyageur et variable selon I’existence d’epidemie dans les pays 
visites et les activites du voyageur. 

Prevention : conseils alimentaires et d’hygiene des mains afin d’eviter les maladies a transmission feco- 
orale. 

Le vaccin oral (ex : Dukoral®) protege contre V. cholerae 01 mais pas contre le serovar 0139 ni contre 
les autres vibrions. Son indication concerne surtout le personnel de I’aide humanitaire travaillant dans 
des camps de refugies en periode epidemique et les pelerins se rendant en zone endemo-epidemique. 

Nom 

marque 

Dosage 

Age 

Produc- 

tion 

Voie 

Schema 

Delais 

efficacite 

Contre 

indication 

Effets 

second. 

Dukoral® 

1,1 0 11 
bacteries 
+ 1 mg 
tox B 
> 2 ans 

Inaba 
classique 
et El Tor 
Ogawa 

Inactive 
+ tox B 
recombi- 
nant 

PO + 
bicarbo- 
nate 

> 6 ans : 

J0-J7 (< 6 sem) 
2-6 ans : 
J0-J7-J14 

Rappel > 6 ans : 

1 dose dans les 

2 ans 

Rappel 

2-6 ans : 1 dose 
dans les 6 mois 

7 j apres 

2 ou 

3 doses 

Hyper- 

sensibilite 

a un com- 
posant du 
vaccin 

Mineurs 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Cholera OMS 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs107/fr/index.html 
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Peste 


1. Epidemiologie 

La peste, due a Yersinia pestis, bacterie coccobacille Gram negatif, decouvert par Yersin en 1894, est une 
zoonose des rongeurs, transmise a I’homme le plus souvent par les puces. 

Plusieurs pandemies ont marque I’Histoire mais des cas humains sous forme sporadique ou de petites epide- 
mies surviennent encore en Afrique, en Asie et dans les Ameriques. De 2004 a 2009, un total de 12503 cas 
de peste humaine, dont 843 deces, ont ete notifies a I’OMS par 16 pays. LAfrique est le continent le plus 
touche (97,6 % du nombre de cas notifies au niveau mondial). Madagascar et la Republique Democratique 
du Congo represented 92,3 % des cas notifies pour lAfrique. Mais d’autres pays dAfrique ont rapporte des 
cas de fagon episodique, notamment I’Ouganda, la Zambie, la Tanzanie, lAlgerie, la Lybie. Pendant cette 
meme periode, des cas de peste ont ete signales en Inde, en Indonesie, en Mongolie et en Chine, tandis 
qu’en Amerique, le Perou et les Etats-Unis notifiaient des cas chaque annee (figure 1). 

La peste est entretenue en zones rurales par les rongeurs sauvages dont I’infection est generalement peu 
severe. Leur contamination est consecutive a la piqure de puces infectees, a Pinhalation de poussieres des 
terriers ou les bacilles se conservent pendant plusieurs mois, ou a I’ingestion de cadavres d’animaux pes- 
teux. Des chasseurs pourront contracter la maladie dans ces foyers naturels et perennes de peste. Si des 
rats, tel Rattus rattus ou Rattus norvegius, entrent en contact avec ces rongeurs sauvages, ils acquierent 
I’infection et, tres sensibles, en meurent rapidement. Leurs puces, du genre Xenopsylla cheopis piqueront 
alors d’autres rats et accidentellement I’homme. Si de nouveaux cas humains apparaissent, la transmission 
peut devenir alors le fait de la puce de I’homme, Pulex irritans. 



Infectee a partir d’un rongeur sauvage ou d’un malade, la puce, 4 jours plus tard, est susceptible de trans- 
mettre les bacilles par regurgitation lors de la piqure d’un nouvel hote. 

Les autres modes de contamination humaine sont plus rares : penetration au travers d’une excoriation cuta- 
nee des bacilles contenus dans les dejections de puces ou dans des poussieres, manipulation du cadavre 
d’un rongeur infecte ou inhalation d’aerosols de gouttelettes emis par un malade atteint de peste pulmonaire. 
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2. Physiopathologie 

Suite a leur inoculation cutanee par piqure de puce, les bacteries sont acheminees par voie lymphatique aux 
ganglions satellites. Elies se multiplient et provoquent en ce site une reaction inflammatoire avec des foyers 
necrotiques. En I’absence de traitement antibiotique, la dissemination des bacteries par voie lymphatique et 
sanguine est possible. 

Cette diffusion peut etre a I’origine d’une atteinte pulmonaire dite secondaire. L’apparition d’un choc septique, 
avec atteinte multiviscerale et syndrome de coagulation intravasculaire disseminee, est frequente. 

La peste septicemique peut aussi resulter d’une piqure d’une puce intracapillaire ou du contact direct d’une 
peau lesee avec des matieres infectees par les bacteries. 

La contamination par voie respiratoire est a I’origine de la peste pulmonaire dite primitive. 


3. Clinique 

A I’exception d’infections asymptomatiques dont I’existence est attestee par la serologie, la peste humaine 
se presente essentiellement selon trois formes cliniques. 

3.1. Peste buboniaue 

Elle est la plus frequente. Apres une incubation de 2 a 6 jours, le debut est brutal, marque par un malaise, une 
faiblesse musculaire, des frissons, une fievre a 39° - 40 °C, des nausees, des vomissements et des douleurs 
diffuses. II est exceptionnel qu’une phlyctene soit visible au point de piqure de la puce. Apres quelques 
heures, apparait au voisinage du point d’inoculation le bubon, le plus souvent de siege inguinocrural, plus 
rarement axillaire, cervical, epitrochleen ou poplite. II correspond a une hypertrophie d’un ou de plusieurs 
ganglions lymphatiques qui sont tres douloureux et fixes par une periadenite sur les plans profonds et 
superficiels. La taille du bubon varie de un a dix centimetres. En I’absence de traitement, Le taux de letalite 
varie de 30 a 60 %. Dans les autres cas, vers le 7® jour, le bubon se fistulise, laissant s’ecouler une serosite 
purulente ou sanguinolente alors que s’amendent lentement les signes generaux et neurologiques. Cette 
forme d’atteinte n’est pas contagieuse. 

3.2. Peste pulmonaire 

Dans le cas d’une peste primitive, I’incubation varie de quelques heures a 3 jours. Le debut est brutal avec 
fievre elevee et alteration profonde de I’etat general. Le malade est dyspneique, cyanose, tousse et expec- 
tore des crachats abondants, spumeux, stries de sang. La radiographie thoracique montre des images 
alveolo-interstitielles bilaterales avec zones de condensation traduisant une broncho-pneumonie (photo 1). 
Devolution, avant I’antibiotherapie, etait toujours mortelle par detresse respiratoire aigue en 1 a 3 jours. Cette 
forme d’atteinte est contagieuse de personne a personne. 
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3.3. Peste septicemique 

Jadis constamment fatale, cette forme, ou manque tout signe de localisation, associe un syndrome infec- 
tieux severe, un syndrome hemorragique et des signes de souffrance multiviscerale. 

3.4. Autres formes cliniques 

Elies sont exceptionnelles, telles une atteinte meningee, consequence d’une bacteriemie, ou une pharyngite 
en cas de localisation latero-cervicale du bubon. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic doit etre precoce. Le contexte geographique ou epidemiologique, telle une recrudescence de 
la mortality des rats, doit eveiller I’attention. 

L’hemogramme montre une hyperleucocytose avec polynucleose neutrophile ; la vitesse de sedimentation 
est tres acceleree. Le pus aspire par ponction du bubon, le sang preleve ou les crachats emis sont places 
dans un milieu de transport special. La coloration des frottis obtenus montre des coccobacilles de 1 a 3 microns, 
capsules, a Gram negatif ou de coloration bipolaire par la methode de Wayson. Les prelevements seront 
cultives sur gelose au sang en 48 heures a 28 °C. 

Des tests serologiques existent mais leur interet reside surtout dans la surveillance epidemiologique. 

Des techniques de PCR sont disponibles dans de rares laboratoires. 

Un test de diagnostic rapide sur bandelette immuno-hematique reposant sur la mise en evidence de Panti- 
gene capsulaire FI a ete mis au point recemment a I’lnstitut Pasteur de Madagascar. Utilisable sur de nom- 
breux prelevements (pus, crachats, serum, urine, biopsies tissulaires), il donne des resultats en 15 minutes 
avec une sensibilite et une specificite proches de 100 % sur les souches locales. 

L’examen du cadavre des malades suspects ou des rongeurs met en evidence dans les ganglions, le foie, les 
poumons et surtout la rate, des lesions hemorragiques diffuses oil les bacilles de Yersin sont tres nombreux. 
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5. Traitement 

Le traitement antibiotique a transforme le pronostic. Line fois les prelevements pratiques, doit etre utilise I’un 
des antibiotiques suivants : streptomycine (50 mg/kg/j), doxycycline (200 mg/j chez I’adulte). Les bacteries 
sont aussi sensibles aux fluoroquinolones et a la ceftriaxone. Penicillines et macrolides sont inefficaces. La 
duree d’administration est de 10 jours. L’association d’une rehydratation intraveineuse est souvent neces- 
saire pendant les premieres heures. L’application locale de glycerine sur le bubon procure un effet antalgique 
apprecie. 


6. Prevention 

Le malade atteint de peste pulmonaire doit etre isole de fagon stricte. La peste doit etre declaree aux autori- 
tes nationales et internationales (OMS). Ses vetements, sa maison, sa literie et tout objet avec lesquels il est 
entre en contact seront desinsectises par la permethrine et desinfectes. II y a aussi indication formelle de 
traiter par insecticide toutes les habitations de la region menacee. Selon le reglement sanitaire international, 
la periode de quarantaine pour les sujets contacts est de 6 jours, duree maximale d’incubation de la maladie. 

Le personnel sanitaire sera protege par un masque, au mieuxtype FFP 2 , un tablier, des gants et des lunettes. 
Les prelevements seront manipules a I’aide de gants avec precaution afin d’eviter la formation d’aerosols a 
partir de fluides infectes. Ce personnel sera soumis en cas d’exposition accidentelle ainsi que I’entourage du 
malade et les sujets contacts a une chimioprophylaxie par doxycycline (200 mg/j) ou quinolone chez I’adulte 
pendant une semaine (cotrimoxazole chez I’enfant et la femme enceinte). 

La prophylaxie generale consiste a lutter parallelement contre les puces par la pulverisation d’insecticides 
et contre les rats en empechant leur acces aux habitations et aux greniers. Les zones portuaires seront 
particulierement surveillees. L’eradication de la peste par la destruction des rongeurs sauvages est difficile ; 
mieux vaut informer la population des regions endemiques sur la reconnaissance des premiers signes de 
cette maladie. 


Recommandations aux voyageurs 

Le risque pour un voyageur de contracter la peste est tres faible car les foyers ruraux d’endemie sont connus 
et relativement limites a travers le monde. II faut eviter tout contact avec des rongeurs, vivants ou morts et 
se proteger des piqures de puces par des repulsifs cutanes a base de diethyl-toluamide (DEET). 


Sites web recommandes concernant le chapitre : 

http://www.who.int/wer/2010/wer8506.pdf 

http://www.invs.sante.fr/international/notes/peste_final_2007.pdf 

http://www.who.int/topics/plague/fr/ 

http://emergency.cdc.gov/agent/plague/ 
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Charbon 


1. Epidemiologie 

Le charbon (anthrax pour les Anglo-Saxons) est une zoonose due a une bacterie sporulee, Bacillus anthracis, 
atteignant essentiellement les animaux herbivores et, de fagon accidentelle, I’homme. Le charbon animal sevit 
de fagon endemique dans de nombreux pays : Amerique Centrale et du Sud, Afrique, Europe (Turquie, Grece, 
Albanie, sud de Pltalie, Roumanie, Russie), Asie du Sud-Est (figure 1). II existe une ceinture traditionnelle du 
charbon de la Turquie au Pakistan. 



http://www.vetmed.lsu.edu/whocc/mp_world.htm 

Chez les humains, pres de 100000 cas de charbon d’origine « naturelle » surviennent annuellement dans le 
monde. II s’agit le plus souvent de cas sporadiques, mais des epidemies ont ete rapportees au Zimbabwe, en 
Ethiopie, et plus recemment en Inde ou en Indonesie. Au sein d’une population, I’incidence des cas depend 
du niveau d’exposition aux animaux contamines. Elle est influencee par les conditions socio-economiques, 
la qualite de la surveillance veterinaire, les traditions et les comportements alimentaires. 

Le veritable reservoir de bacteries est le sol ou la spore peut survivre de nombreuses annees (champs mau- 
dits). La saison des pluies est particulierement favorable a la resurgence des spores (ravinement des sols) 
et a leur concentration (ruissellement puis evaporation) a I’origine de la reactivation periodique des foyers 
frappant les animaux sauvages et domestiques. Les animaux herbivores (bovins, ovins, caprins, chevaux) se 
contaminent par I’ingestion de spores lors du paturage. La maladie peut egalement toucher certains carni- 
vores sauvages qui s’infectent directement en devorant la viande ou les cadavres d’animaux malades. Une 
transmission par des tabanides est egalement possible. 

Dans le contexte de transmission naturelle, I’homme est contamine lors d’exposition aux animaux malades 
ou aux produits d’animaux contamines. La maladie humaine existe sous trois formes : cutanee, digestive et 
pulmonaire. 
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Le charbon est transmis a I’homme le plus souvent par voie cutanee, au niveau d’une excoriation, par contact 
avec I’animal malade ou sa depouille (charbon industriel des equarisseurs, veterinaires, eleveurs). La trans- 
mission est plus rarement digestive, par absorption de lait cru ou de viande peu cuite infestee, ou pulmonaire 
par inhalation de spores (laines, poils, cuirs, peaux, poudres d’os). 

L’affection humaine se traduit, dans 95 % des cas, par une atteinte cutanee, la pustule maligne, repondant 
a I’antibiotherapie. Dans 5 % des cas, on observe une atteinte viscerale grave, le plus souvent fatale, dont la 
localisation est fonction du mode de contamination. 


2. Physiopathologie 

Le charbon est une toxi-infection. Bacillus anthracis est un gros bacille, droit, immobile, a Gram positif, 
appartenant au groupe Bacillus cereus. La bacterie existe sous deux formes. 

La forme sporulee : de formation rapide en conditions favorables (0 2 libre, temperature), elle constitue la 
forme de resistance de la bacterie avec persistance jusqu’a plus de 100 ans si la composition du sol est 
adequate. Apres I’ouverture d’un cadavre animal infecte, les spores se forment en tres grandes quantites. 

La forme vegetative (bacteridie) : suite a la penetration de la spore dans I’organisme, son developpement et 
sa multiplication est rapide. Le bacille secrete, alors, deux toxines composees de trois proteines distinctes : 
LF (facteur letal), PA (antigene protecteur) et EF (facteur cedematogene), atoxiques separement, mais qui, 
groupes deux par deux, donnent les toxines oedematogenes et letales. 

L’action pathogene de Bacillus anthracis resulte de toxines contenues dans deux plasmides : 

- PX01, 182 kb, oil sont localises les genes encodant pour le facteur cedematogene (EF), le facteur letal (LF), 
et I ’antigene protecteur (PA) ; 

- PX02, 96 kb, oil sont localises les genes encodant la capsule. 

L’expression de ces facteurs de virulence, en reponse a des signaux specifiques de I’hote mammifere (tem- 
perature de 37 °C et teneur en C0 2 de 5 %) provoque toxemie et septicemie. 


3. Clinique 

3.1. Charbon cutane 

C’est la manifestation la plus frequente (95 % des cas). Le point d’inoculation siege la plupart du temps aux 
mains et avant-bras, a la face ou au cou. 

L’incubation dure en moyenne de 3 a 5 jours (extremes : 1 a 10 jours) La lesion cutanee primaire est une petite 
papule erythemateuse, indolore, souvent prurigineuse. En 24 a 36 heures, la papule s’agrandit, se transforme 
en vesicule qui se necrose en son centre et s’asseche pour former une escarre. L’aspect est alors caracteris- 
tique : escarre indolore, seche, noiratre en son centre, reposant sur un bourrelet cedemateux inflammatoire 
et ferme sur lequel apparaissent des vesicules au contenu citrin. L’cedeme est volontiers plus etendu au 
niveau de la face et du cou que sur les membres. Une adenopathie satellite est frequente, la fievre discrete 
(< 38 °C) et I’etat general conserve. 

Sous traitement antibiotique, les lesions disparaissent sans complication ni cicatrice dans la majorite des 
cas. L’cedeme malin est une complication rare caracterisee par un oedeme extensif, des lesions cutanees 
bulleuses multiples autour de la lesion initiale et des signes de choc. 

3.2. Charbon d’inhalation 

II fait suite a I’inhalation de spores. Improprement appele forme pulmonaire, il ne s’agit pas d’une pneumonie 
mais d’une atteinte primitive des ganglions mediastinaux . 

La maladie evolue typiquement en deux temps. L’incubation varie de un a 5 jours. La periode initiale est 
marquee par le debut insidieux d’une fievre moderee, avec malaise, fatigue, myalgies, toux non productive 
et, souvent, une sensation d’oppression precordiale. A Pauscultation, des ronchis peuvent etre audibles. Une 
petite amelioration de I’etat clinique s’observe au bout de 2 a 4 jours. 
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La deuxieme phase survient alors brutalement avec un tableau de detresse respiratoire associant dyspnee, 
cyanose, stridor (lie a la compression de la trachee par les adenopathies mediastinales), sudation profuse, 
parfois cedeme sous-cutane thoracique et cervical dans un contexte toxique grave avec fievre et tachycardie. 

A I’examen pulmonaire, on retrouve des rales humides, crepitants et, parfois, des signes d’epanchement 
pleural, line splenomeqalie est possible. L’etat de conscience est conserve jusqu’au deces, sauf en cas 
d’atteinte meningee. 

Sur le plan biologique, I’hyperleucocytose est moderee. La radiographie thoracique montre frequemment un 
elargissement mediastinal evocateur, une pleuresie et, typiquement, I’absence d’infiltrat. 

En I’absence de traitement, la letalite varie entre 80 et 100 %. Le delai moyen entre le debut des symptomes et 
le deces est de 3 jours. Le charbon pulmonaire n’est pas contagieux, il n’y a pas de transmission interhumaine 
par voie aerienne. 

3.3. Charbon gastro-intestinal 

II est lie a la consommation de viande contaminee consommee crue ou peu cuite, ou de lait d’animaux malades. 

L’incubation dure 2 a 5 jours. Les symptomes associent de la fievre, des douleurs abdominales diffuses, des 
nausees, des vomissements avec hematemese, melaena. Une constipation peut s’observer ou, au contraire, 
une diarrhee parfois sanglante. Deux a 4 jours apres le debut des symptomes, alors que les douleurs 
regressent, une ascite se developpe. Le pronostic est lie aux pertes hydro-electrolytiques et hemorragiques 
responsables d’un collapsus dans un contexte septique grave. 

3.4. Charbon oro-pharynge 

II est secondaire a I’ingestion d’aliments contamines avec diffusion des germes au travers de I’oropharynx 
vers les tissus sous-cutanes cervicaux. II est caracterise par un oedeme sous-maxillaire et cervical et des 
adenopathies locales dans un contexte febrile avec dysphagie et dyspnee. 

3.5. Meningite charbonneuse 

Elle peut compliquer toutes les localisations du charbon, cutanees, mais surtout viscerales par dissemination 
hematogene (septicemie charbonneuse) ou lymphatique. Elle se traduit souvent par un tableau encephalitigue 
ou Ton remarque un trismus tres evocateur. Le liquide cephalorachidien est hemorragique. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic clinique du charbon cutane est en general facile alors que les symptomes du charbon pulmonaire 
ou gastro-intestinal n’ont aucune specificite. 

Le diagnostic microbiologique repose sur la mise en evidence de B. anthracis a I’examen direct apres coloration 
de Gram et apres culture : 

- sur les hemocultures, systematiques quelle que soit la localisation ; 

- sur les prelevements d’une lesion cutanee ; 

- sur le liquide pleural, I’ascite, le liquide cephalo-rachidien. 

Lors du charbon pulmonaire, I’examen des crachats est negatif. 

L’antibiogramme doit etre systematique (penicilline, doxycycline, ciprofloxacine) 

En cas de suspicion clinique de charbon, les prelevements doivent etre pris en charge par un laboratoire de 
biologie referent de niveau de securite P3, susceptible de confirmer le diagnostic par PCR. 
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5. Traitement 

5.1. Traitement curatif 

Bacillus anthracis est habituellement sensible a la penicilline, a Pamoxicilline, aux macrolides (dont I’erythro- 
mycine, la roxithromycine), aux tetracyclines (dont la doxycycline), au chloramphenicol aux fluoroquinolones, 
aux penemes, a la rifampicine et la vancomycine 

Le charbon d’origine « naturelle » est considere comme curable par une antibiotherapie precoce qui doit etre 
administree a forte posologie. 

La penicilline G, la ciprofloxacine et la doxycycline constituent les antibiotiques de premiere ligne (tableau 1). 

Dans les formes cutanees simples, une monotherapie par penicilline G a forte dose, utilisable chez I’enfant 
et la femme enceinte, est un schema initial adapte dans les pays du Sud. 

Dans les formes systemiques ou en cas d’atteinte cutanee avec oedeme responsable d’une gene a la deglu- 
tition, un traitement parenteral associant la penicillline G ou la ciprofloxacine a un autre antibiotique efficace 
a bonne penetration meningee (rifampicine, vancomycine) est recommande. 

Selon les recommandations de I’OMS, la duree du traitement est classiquement de 3 a 7 jours pour les 
atteintes cutanees. Dans les formes systemiques, la duree du traitement doit etre prolongee jusqu’a 14 jours. 


Tableau 1. Antibiotiques utilisables pour le traitement du charbon 

Antibiotiques DCI 

Adulte 

Enfant 

Penicilline G 

8 a 12 millions Ul/jour en 4 a 

6 injections IV 

100 000-150 000 U l/kg/jour IV 

Charbon d’inhalation, meninge 

24 millions Ul/jour IV 

200 000 U l/kg/jour IV 

Amoxicilline 

500 mg a 1 g toutes les 8 
heures per os 

50 mg/kg/jour per os 

Charbon d’inhalation, meninge 

200 mg/kg/jour en 6 injections 

200 mg/kg/jour en 6 injections 

Doxycycline 

200 mg puis 100 mg per os 
toutes les 12 ou 24 heures 
selon le poids 

4 mg/kg/jour per os (enfant de plus 
de 8 ans) 

Erythromycine 

250 mg toutes les 6 heures 
per os 

40 mg/kg/jour per os en 4 prises 

Chloramphenicol 

50 mg/kg/jour per os ou IV en 

4 prises ou injections 

50 mg/kg/jour per os ou IV en 

4 prises ou injections 

Ciprofloxacine 

500 mg 2 fois par jour per os 

20 a 30 mg/kg/jour en 2 prises ou 
injection sans depasser 1 g/jour 

Charbon d’inhalation, meninge 

400 mg IV toutes les 12 heures 



5.2. Traitement symptomatique 

Dans les atteintes systemiques, le traitement symptomatique du choc, de I’atteinte respiratoire et des troubles 
hydro-electrolytiques est necessaire. La corticotherapie dont le benefice est discute, peut etre proposee en 
cas d’cedeme de la face et du cou, d’oedeme extensif et de meningite. 


525 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



74 Maladies 
Charbon 


C 


SOMMAIRE j 


a ® ( index ) 


6. Prevention 

6.1. Surveillance et controle 

En I’absence de vaccin anti-charbonneux humain disponible, la prevention repose sur la surveillance et le 
controle de la maladie animale par la vaccination. Les mesures d’hygiene visent a eviter la transmission de 
la maladie de I’animal a I’homme (destruction des cadavres par incineration, respect des precautions dans 
leurs manipulations, hygiene dans les secteurs industriels exposes). 

6.2. Prophylaxie post-exposition 

Dans certaines situations presentant un risque de contamination humaine, la prevention de la maladie peut 
etre obtenue par un traitement antibiotique debuter le plus tot possible apres I’exposition. Le risque de char- 
bon humain apres contact avec un animal charbonneux etant faible, les indications du traitement preemptif 
doivent etre restreintes. Les antibiotiques utilisables sont la doxycycline, la ciprofloxacine et I’amoxicilline 
pour les souches sensibles. La duree du traitement recommandee est de 10 jours pour les expositions cuta- 
nees ou digestives. Pour les expositions par voie respiratoire, la duree est de 35 jours. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.vetmed.lsu.edu/whocc/mp_world.htm 

http://www.who.int/topics/anthrax/fr/ 

http://whqlibdoc.who.int/publications/2008/9789241547536_eng.pdf 
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Brucellose 


La brucellose est une zoonose pouvant toucher I’homme. Elle est due a un petit coccobacille a Gram negatif 
aerobie strict, intracellulaire facultatif, du genre Brucella dont il existe differentes especes parmi lesquelles 
B. melltensis, B. abortus bovis, B. abortus suis, B. canis sont les plus frequentes. Elle sevit surtout en 
zone rurale. 


1. Epidemiologie 


1.1. Repartition de la brucellose 

Elle est quasi mondiale. Son eradication est presque acquise dans la plupart des pays occidentaux (figure 1). 
Actuellement les regions les plus touchees sont le pourtour sud de la mediterranee, le Moyen Orient (incidence 
del a 78/100000) et la peninsule arabique (voir le nombre de cas declares par pays dans le lien OIE en fin 
de chapitre). 



1.2. Reservoir de la bacterie 

II est exclusivement animal. La premiere place est occupee par les ruminants domestiques (bovins, ovins, 
caprins) et les porcins. D’autres especes peuvent etre impliquees : camelides, cervides et meme des mam- 
miferes marins (dauphins). Chez les animaux, la brucellose est responsable d’infection genitale a I’origine 
d’avortements. La notion de liaison entre une espece animale et une espece de Brucella est classique mais 
non absolue : B. melitensis infecte les ovins et les caprins, B. abortus domine chez les bovins, B. abortus 
suis est specifique des pores. 
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Les bacteries peuvent survivre plusieurs mois dans le milieu exterieur, en particulier dans les fumiers humides 
ou desseches. 

1.3. Contamination humaine 

Elle est directe ou indirecte : les produits d’avortement, les placentas, les secretions genitales, les litieres 
et les cultures bacteriennes sont avec le betail, les sources de contamination chez les sujets profession- 
nellement exposes (eleveurs, veterinaires, employes d’abattoirs, bouchers, bacteriologistes, techniciens de 
laboratoire). 

La penetration de la bacterie est cutanee (a la faveur d’une excoriation) ou muqueuse, surtout digestive. 

Les contaminations non professionnelles sont generalement indirectes, essentiellement alimentaires (laits et 
produits laitiers non pasteurises, crudites contamines par les engrais naturels d’origine animale). 

La contamination interhumaine (directe, sexuelle, lait maternel) est exceptionnelle. 

La brucellose est classee dans les agents biologiques de bioterrorisme de categorie B. 


2. Physiopathologie 

Apres la contamination, les germes gagnent les relais lymphatiques ganglionnaires ou ils se multiplient. Cette 
phase d’incubation silencieuse dure 1 a 4 semaines. Elle est suivie d’une phase d’invasion qui correspond 
a un etat septicemique (septicemie d’origine lymphatique) au cours duquel les germes atteignent les tissus 
riches en cellules reticulo-histiocytaires. A ce stade les bacteries en situation intracellulaire se multiplient en 
determinant des lesions granulomateuses lympho-histiomonocytaires, responsables de lesions tissulaires 
focalisees notamment osteo-articulaires, neuromeningees, hepatiques ou glandulaires qui caracterisent la 
phase secondaire de I’infection. 

Dans certains cas peut se developper une forme chronique ou troisieme phase de I’infection qui correspond 
a un etat d’hypersensibilite aux antigenes brucelliens a I’origine de manifestations fonctionnelles parfois 
intenses qui peuvent etre associees a une symptomatologie focale. 


3. Clinique 

3.1. Brucellose aigue septicemique 

Premiere phase de I’infection, elle est fruste ou latente, de diagnostic difficile. Elle realise typiquement le tableau 
de fievre ondulante sudoro-algique. Le debut est insidieux avec une fievre qui s’installe progressivement sur 
plusieurs jours, sans frissons, associee a des douleurs musculaires et articulaires, des courbatures, des sueurs 
abondantes, nocturnes, une asthenie. 

L’examen clinique permet de noter une hepatomegalie et une splenomegalie (dans 25 a 40 % des cas), 
quelques adenopathies peripheriques ainsi que des rales bronchiques. 

La fievre va disparaitre apres 10 a 15 jours pour reapparaTtre apres quelques jours. Trois a quatre ondulations 
peuvent ainsi se succeder (voir le chapitre « Fievres prolonqees »). 

A ce stade peuvent exister differentes formes cliniques : 

- soit paucisymptomatiques qui peuvent passer inapergues ; 

- soit des formes pseudo-typhoidiques avec fievre en plateau ; 

- soit des formes graves comme les endocardites . les formes renales, hepatiques, pulmonaires, voire de rares 
formes polyviscerales malignes. 
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3.2. Brucelloses secondaires focalisees 

Elies peuvent succeder a une forme aigue symptomatique ou etre revelatrices de I’infection. A ce stade on 

peut observer : 

- des formes osteo-articulaires, les plus frequentes (20 a 40 % des cas). Les tableaux realises sont des 
spondvlodiscites avec risque d’epidurite (photo 1), des sacro-iliites, des arthrites de hanche. D’autres 
localisations sont possibles (acromioclaviculaire, osteites, plastron sternocostal). Elies se traduisent par 
une douleur localisee de I’article atteint ; 

- des formes neuro-meninqees . meningite a liquide clair, meningo-encephalite, meningomyeloradiculite ; 

- d’autres localisations sont possibles mais plus rares : hepatiques, genitales (orchite) . cardiaques. 



3.3. Brucellose chronique 

Elle se revele longtemps apres la contamination et peut faire suite aux formes precedentes ou etre en 

apparence inaugurale. Deux types de manifestations sont possibles : 

- soit des manifestations generates qualifies d’etat de « patraquerie » associant des troubles subjectifs dans 
lesquels domine Pasthenie physique, psychique et sexuelle associes a des algies diffuses et des sueurs au 
moindre effort. L’examen somatique est normal ; 

- soit des manifestations focales traduisant des foyers focalises quiescents ou peu evolutifs neuromeninges, 
articulaires ou visceraux. 


4. Diagnostic 

II repose sur des elements d’orientation et des examens specifiques. 

Les elements d’orientation : 

- le contexte epidemiologique ; 

- la leuconeutropenie habituelle associee a un syndrome inflammatoire modere. 
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Les examens specifiques : 

- les hemocultures et la recherche du germe dans des liquides biologiques ou des prelevements tissulaires 
sont possibles au cours des phases primaire et secondaire de I’infection, la pousse des bacteries est lente 
(2-4 semaines) ; 

- la seroloaie fait appel a differents tests : seroagglutination de Wright (test de reference, positif apres 10 a 
15 jours), fixation du complement, reaction a I’antigene tamponne (card-test), IFI, ELISA. 

Au cours des formes hepatiques, marquees par une cholestase biologique, I’aspect histologique est celui 
d’une hepatite granulomateuse posant un probleme diagnostic avec les autres granulomatoses hepatiques 
tropicales. 

En milieu tropical, la fievre au long cours et les localisations osseuses mais aussi pulmonaires, genitales ou 
hepatiques de la brucellose peuvent preter a confusion avec la tuberculose. Les spondylodiscites brucel- 
liennes sont a distinguer de celles de I’histoplasmose et de celles dues a des pyogenes. 


5. Traitement et evolution 

Le traitement antibiotique repose sur des antibiotiques actifs in vitro et a bonne diffusion tissulaire et intra- 
cellulaire in vivo. 

Le choix se portera sur les cyclines (doxycycline, minocycline), antibiotiques de reference a la posologie de 
200 a 300 mg/j (adulte) associees a : 

- la rifampicine a la posologie de 15 mg/kg/j ; 

- ou un aminoside (streptomycine en particulier) pendant les 3 premieres semaines du traitement. 

Les autres antibiotiques (phenicoles, penicilline A, cotrimoxazole) ont une activite discutee in vivo. 

La duree du traitement depend du stade evolutif. 

Dans les formes aigues, la duree est de 6 semaines. Le taux de rechute est inferieur a 5 %. 

Dans les formes secondaires notamment osseuses, la duree ne doit pas etre inferieure a 3 mois. 


6. Prevention 

Elle repose sur le controle de la brucellose animale et sur des mesures preventives collectives et indivi- 
duelles. 

Reduction de la prevalence de la zoonose : 

- surveillance serologique des cheptels ; 

- abattage des animaux infectes ; 

- surveillance des produits laitiers ; 

- vaccination des animaux par le vaccin vivant attenue B19 pour les bovins ; Rev 1 pour ovins et caprins. 
Precautions individuelles : 

- mesures classiques de protection « contact » chez les professions exposees, cuisson des aliments, 
ebullition du lait, pasteurisation des produits laitiers ; 

- la vaccination des professionnels exposes est abandonnee du fait de la virulence du vaccin attenue, 
seul vaccin disponible et reserve aux animaux. 
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Recommandations aux voyageurs du Nord sejournant en zone d’endemie 

Prevention : 

- eviter la consommation de lait cru, de laitages non pasteurises et de crudites 

- hygiene des mains 

- eviter le contact avec le betail 

- aucun vaccin n’est disponible 

Au retour : 

- les cas humains autochtones ayant quasiment disparu en France, la brucellose y est devenue une mala- 
die d’importation 

- la brucellose est, en France, une maladie a declaration obligatoire (novembre 2010) 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Brucellose OMS : 

http://www.who.int/zoonoses/diseases/brucellosis/en/ 

Organisation mondiale de la sante animale (OIE). Cas humains de brucellose par pays : 

http://web.oie. int/wahis/public.php?page=country_zoonoses 
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Leptospiroses 


1. Epidemiologie 

Les leptospiroses sont des zoonoses dues a des spirochetes du genre Leptospira et de I’espece interrogans, 
mobiles et de forme spiralee, mesurant 6 a 20 microns de longueur sur 0,3 micron de diametre. Ils ne sont 
pas differentiates sur le plan morphologique. On compte 230 serovars rassembles en 23 serotypes, parmi 
lesquels ictero-haemorragiae, le plus connu, grippotyphosa, bataviae, australis, pomona, canicola... 

Actuellement, il existe aussi une classification genotypique. 

La repartition geographique des leptospiroses est mondiale mais elles sont plus frequentes en zone tropicale 
dont I’humidite et la chaleur favorisent la survie des bacteries dans le milieu exterieur. L’Asie du Sud 
et du Sud-Est, I’Oceanie, les lies du Pacifique et de I’Ocean Indien (La Reunion) sont les regions les plus 
endemiques. 

Les rongeurs (rat, souris, mangouste...) sont le principal reservoir, mais les chiens, les animaux d’elevage 
(suides, bovides, ovides, equides) peuvent aussi etre des reservoirs de leptospires (figure 1). Les animaux 
infectes, souvent porteurs sains, eliminent les leptospires par leurs urines. Ceux-ci peuvent survivre deux 
semaines dans I’eau douce, les sols humides ou la boue. II n’existe pas de correspondances etroites entre 
animaux et serogroupes. 

La transmission a I’homme se fait de fagon indirecte au contact de I’eau douce stagnante (mares, rivieres, 
rizieres) et de boues souillees. La penetration transcutanee au niveau d’une excoriation est la plus habituelle. 
L’infection humaine peut aussi resulter de la penetration muqueuse des leptospires au niveau conjonctival, 
aerien (inhalation d’aerosols) ou digestif (ingestion d’eau ou d’aliments contamines). La transmission est 
moins souvent directe par morsure, lechage ou manipulation d’animaux infectes. 

Les contacts avec des eaux polluees, les deplacements et les travaux en zones immergees expliquent 
que les agriculteurs, en particulier les riziculteurs, les coupeurs de canne, les eleveurs, les egoutiers, les 
veterinaires, les baigneurs et les pecheurs soient les plus exposes. 

Des epidemies sont observees en periode de mousson ou lors des cyclones et des inondations. Des cas 
sporadiques peuvent survenir aussi lors de certaines activites recreatives (peche, activite nautique en eau 
douce). 


Figure 1. Transmission des leptospiroses 

(LERG/OMS) 
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2. Physiopathologie 

Chez I’homme, apres leur penetration cutanee ou muqueuse, les leptospires se multiplient localement avant 
d’envahir le sang (phase septicemique d’une duree moyenne de 5 jours). Puis ils peuvent envahir le foie, 
les reins, les meninges ou les poumons, creant alors une hepatite, une nephrite tubulo-interstitielle, une 
meningite ou une pneumopathie. 

Du point de vue histologique, une atteinte capillaire avec vasodilatation et microhemorragies en partie d’ori- 
gine toxinique est observee dans ces organes et au niveau cutane. Les leptospires entrainent des lesions 
de vascularite avec atteintes endotheliales et infiltrats inflammatoires. II s’y associe des lesions toxiniques 
(hemolysines, hyaluronidase, phospholipase, lipase, glycoproteines toxiques) responsables des lesions 
endotheliales directes et de la necrose tubulaire renale, hepatocytaire etc. Les leptospires au cours de 
la 2® et 3® semaines d’infection sont excretes dans les urines vers le milieu exterieur. 


3. Clinique (tableau 1) 

L’incubation est en moyenne de 10 jours (extremes : 2 a 30 jours). La phase d’invasion debute par des fris- 
sons et une fievre elevee, associes a des cephalees, des myalgies, des arthralgies. II s’y ajoute souvent un 
etat d’obnubilation, une asthenie marquee, des douleurs abdominales, des nausees, des vomissements, de 
la diarrhee et de la toux. A I’examen clinique pratique a cette phase, on observe une hyperhemie conjonc- 
tivale, plus rarement un herpes labial, une pharyngite, un exantheme maculopapuleux. Une splenomegalie, 
une hepatomegalie, des adenopathies, de volume modere, sont parfois pergues. 

Dans les formes cliniques completes, apres 5 a 7 jours, 1’evolution est marquee par I’atteinte d’un ou de 
plusieurs tissus : 

- hepatique, avec un ictere intense jaune - orange, « flamboyant », qui est un bon element d’orientation 
surtout quand il est associe aux signes hemorragiques, suffusion conjonctivale (photo 1) mais inconstant ; 

- renal, le plus frequent, avec oligurie ; 

- nerveux sous la forme d’une meningite ; 

- pulmonaire avec des lesions interstitielles, parenchymateuses (hemoptysie), pleurales ; 

- cardiaque (mvocardite . pericardite) ; 

- oculaire (iridocyclite, chorio-retinite). 



Dans le cas d’une evolution favorable, la defervescence thermique debute vers le 10® jour en meme temps 
que I’ensemble de la symptomatologie regresse. 

En I’absence de traitement, une recrudescence febrile peut apparaltre vers le 15® jour et precede I’apyrexie 
definitive du 20® jour. La convalescence est marquee par une asthenie persistante pendant plusieurs semaines 
mais il ne persiste pas en regie generale de sequelles. 

II n’existe pas de correspondances entre les divers serogroupes et les formes cliniques. 

A cote des infections asymptomatiques, les plus nombreuses, les formes cliniques sont en fait tres poly- 
morphes, allant d’une fievre aigue rapidement resolutive a des formes graves d’hepatite, d’insuffisance renale, 
de detresse respiratoire aigue (SDRA) ou de meninao-encephalite avec coma. Des hemorraaies diffuses . 
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des atteintes cardiaques, une diffusion multiviscerale sont aussi de mauvais pronostic. Ces formes graves 
s’observent surtout sur des terrains debilites (alcoolisme chronique, diabete. . .) et correspondant a la maladie 
de Weil (5 a 10 % des cas). La mortality observee dans les hopitaux ne beneficiant pas des ressources de 
reanimation varie de 5 a 50 %. 


Tableau 1. Principaux signes cliniques et biologiques des leptospiroses 

Signes cliniques initiaux 

Signes biologiques initiaux 

Fievre elevee 

Myalgies, arthralgies, cephalees 

Troubles digestifs 

Hyperhemie conjonctivale 

Polynucleose neutrophile 

Thrombopenie, lymphopenie 

VS et CRP augmentees 

CPK augmentees 

Signes cliniques differes 

Signes biologiques differes 

Ictere 

Hyperbilirubinemie 

Transaminasemie moderee (ASAT > ALAT) 

Oligurie 

Hematurie, proteinurie 

Syndrome meninge 

Meningite lymphocytaire 


4. Diagnostic 

En I’absence d’orientation par I’anamnese (activites a risques), la symptomatologie clinique des leptospiroses 
peut faire evoquer, selon les localisations geographiques, un paludisme . une hepatite virale . une fievre 
iaune . une dengue hemorraqiaue (DHF), une infection a Hantavirus , une rickettsiose . une borreliose . une 
fievre typho'ide ou une fievre hemorragique a Filovirus ou Arenavirus . 

Lors d’une leptospirose, plusieurs anomalies biologiques sont non specifiques (tableau 1), mais leur asso- 
ciation peut avoir une valeur d’orientation : 

- leucocytose avec polynucleose neutrophile, thrombopenie frequente, lymphopenie ; 

- vitesse de sedimentation sanguine et CRP elevees ; 

- proteinurie, hematurie microscopique, leucocyturie, hypercreatininemie ; 

- hyperbilirubinemie mixte ou conjuguee, taux des transaminases augmentes (ASAT > ALAT) ; 

- hyperproteinorachie moderee, normoglycorachie, plei'ocytose a polynucleaires puis lymphocytose ; 

- augmentation du taux de creatine-phospho-kinase (CPK). 

Le diagnostic de certitude est obtenu par visualisation directe des leptospires (microscope a fond noir ou a 
fluorescence) ou par culture dans les 5 premiers jours a partir du sang et du liquide cephalo-rachidien, puis 
a compter du 10 e jour a partir des urines (photo 2) La culture necessite des milieux speciaux. La recherche 
par polymerase-chain-reaction (PCR) dans le sang, encore reservee a des laboratoires, est positive des les 
premiers jours de la maladie et se negative vers le 10 e jour. 

Les techniques de serodiagnostic permettent un diagnostic presomptif, qu’il s’agisse du serodiagnostic 
de Martin et Petit par une methode d’agglutination-lyse (Microscopic Agglutination Test ou MAT) avec 
identification du serotype, des techniques d’immunofluorescence indirecte ou du test Elisa. Les anticorps 
apparaissent vers le 10 e jour apres les premiers signes cliniques ; deux prelevements, I’un precoce, I’autre 
tardif, seront pratiques. 
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Photo 2. Leptospires. Coloration argentique 


5. Traitement 

Pour avoir une pleine efficacite, le traitement antibiotique devrait etre administre dans les trois premiers jours 
de la maladie. 

II fait appel, sur une duree d’administration de 10 jours, a la penicilline G par voie intraveineuse a la dose 
de 6 a 12 millions d’unites par jour par voie intraveineuse chez I’adulte (200 000 unites/kg/jour chez I’enfant) 
ou a la doxycycline par voie orale (200 mg par jour) en I’absence d’une insuffisance renale ou d’une contre- 
indication liee a I’age, pendant les trois premiers jours. 

L’amoxicilline 50 a 100 mg/kg/j ou la ceftriaxone (1 g par jour en IM ou IV), pendant 10 jours, sont egalement 
actives. 

Une reaction de Jarisch-Herxheimer peut survenir lors de I’instauration du traitement antibiotique. 

Le traitement symptomatique fait appel a la reanimation, en particulier en cas d’insuffisance renale ou res- 
piratoire. 


6. Prevention 

La lutte contre les rongeurs, indispensable dans les villes, est difficile dans les zones rurales. II existe des 
vaccins pour les chiens et les animaux d’elevage. II faut en controler les effluents. 

La protection humaine consiste a eviter les contacts avec les eaux stagnantes et a porter des bottes, des gants 
et des vetements couvrants en cas de travaux exposes. La vaccination pour les professions exposees n’est 
pas universelle. Le vaccin ne protege que contre le serotype ictero-haemorragiae. La vaccination consiste en 
deux injections a 15 jours d’intervalle avec une troisieme injection six mois plus tard et rappel tous les deux ans. 
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Leptospiroses chez les voyageurs sejournant en milieu tropical 


Precautions en cas d’exposition (pratiques de sports nautiques et de la peche en eau douce, marche 
dans les zones inondees ou boueuses) : ports de vetements, en particulier de chaussures fermees ou 
de bottes, couverture des plaies et des erosions cutanees par un pansement occlusif 

Une chimioprophylaxie par une dose de 200 mg/j PO de doxycycline, debutee 2 jours avant I’exposition 
et prolongee durant toute la periode d’exposition peut etre proposee aux voyageurs en cas de risque 
avere 

Le vaccin inactive disponible en France (Spirolept®), administre par voie sous cutanee en 2 doses a 15 jours 
d’intervalle avec un rappel a 4-6 mois puis tous les 2 ans, ne protege que contre L. ictero-haemorragiae. 
II n’est done indique en cas de forte exposition que pour les zones ou ce serotype est identifie. Les 
effets secondaires sont frequents mais mineurs : douleur au point d’injection fievre, cephalees, malaise 

Au retour, les leptospiroses severes sont a differencier du paludisme grave, des hepatites virales 
fulminantes, des arboviroses, des hantaviroses, des fievres hemorragiques virales, des rickettsioses et 
des borrelioses graves et de la fievre typhoide 


Recommandations aux voyageurs 

Eviter le contact avec des eaux douces stagnantes (rivieres, etangs, marais...) qui peuvent etre souillees 
par des urines d’animaux contamines, en particulier de rongeurs. La presence d’une excoriation cutanee 
ou I’immersion avec ingestion d’eau facilitent la penetration des leptospires. 

La vaccination contre le serotype ictero-hemorragique est preconisee en cas de profession exposee, 
mais son indication peut aussi se concevoir chez des humanitaires intervenant lors de catastrophes 
naturelles telles des inondations. En cas de necessity de travaux avec contact boueux, le port de bottes, 
de gants et de vetements couvrants est preconise, de meme que chez les adeptes de sports nautiques 
(rafting, canyoning), en particulier en Asie du Sud-Est ou predominent les leptospiroses. 

Si, apres immersion accidentelle en eau douce, stagnante, il est constate des plaies cutanees, il faut, apres 
une douche savonneuse, les desinfecter. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Generates sur la leptospirose. OMS : 

www.who.int/water_sanitation_health/diseases/leptospirosis/fr/ 

Methodes devaluation des leptospiroses. Consultation sur le poids des leptospirose. Rapport OMS 2006 : 

www.who.int/foodsafety/zoonoses/lnformalConsultationOnBoDLeptospirosis.pdf 

Groupe de reference OMS sur le poids des leptospiroses (LERG) : 

www.who.int/zoonoses/diseases/lerg/en/index4.html 

www.pasteur.fr/ip/easysite/pasteur/fr/presse/fiches-sur-ies-maladies-infectieuses/leptospirose 

www.cdc.gov/Features/Leptospirosis/ 
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Fievres recurrentes 


Les fievres recurrentes constituent un groupe d’infections bacteriennes dues a differentes especes de spiro- 
chetes du genre Borrelia, transmises par des arthropodes . Elies sont caracterisees par des episodes febriles 
recurrents et peuvent etre parfois mortelles. Le pou du corps de I’homme, Pediculus humanus humanus, 
transmet Borrelia recurrentis, I’agent de la fievre recurrente epidemique tandis que des tiques molles du genre 
Ornithodoros sont les vecteurs de nombreuses borrelioses responsables de fievres recurrentes humaines, 
dites regionales ou endemiques, a travers le monde. 


1. Epidemiologie 

1.1. Fievre recurrente a poux 

La fievre recurrente a poux est due a Borrelia recurrentis. Des centaines de milliers de cas ont ete rapportes 
en Afrique de I’Ouest entre les deux guerres mondiales. Pendant la deuxieme guerre mondiale, un million de 
cas ont ete observes en Afrique du Nord (Algerie, Tunisie, Maroc et Libye) avec 10 % de mortalite. Entre 1945 
et 1947, une grande epidemie a ete rapportee en Egypte avec plus d’un million de cas. Elle est actuellement 
rare hormis certains foyers en Ethiopie, au Soudan, en Erythree et ou en Somalie. Sur des etudes serolo- 
giques des anticorps diriges contre B. recurrentis ont ete detectes dans des communautes rurales au Perou 
et chez les personnes sans domicile fixe en France raison pour laquelle certains redoutent une possible 
reemergence de la fievre recurrente a poux. 

1.2. Fievre recurrente a tiques 

Les Borrelia responsables de fievres recurrentes a tiques sont transmises par des tiques molles du genre 
Ornithodoros (photo 1). A I’exception de I’infection par Borrelia duttonii qui ne touche que I’homme, toutes 
les borrelioses sont des zoonoses, I’homme n’etant qu’un hote accidentel. Les fievres recurrentes a tiques 
sont des maladies regionales (figure 1). Elies touchent essentiellement les populations rurales exposees aux 
piqures de certaines tiques. En 2007, dans une etude realisee au Togo chez pres de 250 patients febriles 
Borrelia crocidurae ou Borrelia duttonii, ont ete detectes chez 10 % des patients presentant une « fievre 
d’origine indeterminee », et 13 % avaient une serologie positive. 

L’infection a B. duttonii est la plus commune des borrelioses recurrentes a tiques. Son incidence annuelle 
en Tanzanie est de 384/1 000 chez les enfants de moins de 1 an et de 163/1 000 chez les enfants de moins 
de 5 ans. 

B. crocidurae est I’agent de la fievre recurrente a tique dAfrique de I’Ouest qui sevit a I’etat endemique en 
particulier dans les zones saheliennes de la Mauritanie, au Senegal et jusqu’au Tchad, zones ou son vecteur 
est present. Cependant peu de donnees epidemiologiques sont disponibles. Une etude realisee au debut 
des annees 1990 a Dielmo, village d’une zone rurale du Senegal avait diagnostique 24 cas d’infection a 
B. crocidurae sur 235 sujets inclus, soit une incidence annuelle evaluee a 5,1 %. Dans une etude rapportee 
en 2011, 13 % des fievres d’origine indeterminee a Dielmo etaient dues a une fievre recurrente. Enfin, les 
fievres recurrentes sont responsables de fausse-couches ou de mort en Afrique sub-saharienne. 

Parmi les autres borrelioses, on peut citer, Borrelia hispanica qui est I’agent de la fievre hispano-nord- 
africaine. Enfin, la pathogenie de Borrelia graingerii et de Borrelia tillae reste discutee. 
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Figure 1. Repartition geographique des borrelioses recurrentes transmises 
par les tiques du genre Ornithodoros 



Photo 1. Ornithodoros moubata, tique retrouvee frequemment 
dans les habitations traditionnelles en Tanzanie 

(Sally J. Cutler, Agence des Laboratoires Veterinaires, Surrey, UK) 



2. Physiopathologie 

2.1. Physiopathologie 

Les borrelioses sont en premier lieu des infections du sang et I’atteinte d’autres organes comme le sys- 
teme nerveux central, les yeux ou le foie est la consequence d’un grand nombre de bacteries circulantes. 
Un seul spirochete est suffisant pour donner une fievre recurrente. Les organismes se multiplient toutes 
les 6 a 12 heures atteignant 10 5 a 10 7 bacteries/ml pendant les acces febriles. Les recurrences febriles 
caracteristiques des infections par les Borrelia sont provoquees par I’apparition dans le sang du patient de 
variants antigeniques echappant a Taction des anticorps diriges contre les bacteries a I’origine du premier 
acces febrile. 

La reponse immune semble peu efficace pour eliminer les Borrelia du cerveau ou des yeux, oil elles peuvent 
persister des annees. 
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Dans la fievre recurrente a poux il a ete admis jusqu’a present que I’homme s’infectait suite a I’ecrasement de 
poux infectes. B. recurrentis est fortement contagieuse et extremement mobile. Elle est capable de penetrer 
la peau ou les muqueuses intactes et/ou lesees et d’infecter un nouveau sujet. De plus, il a ete recemment 
montre que le pou infecte peut excreterB. recurrentis vivant dans ses feces. Ceci peut certainement expliquer 
la rapidite avec laquelle peut se developper une epidemie. 

Dans les fievres recurrentes a tiques, les manifestations cliniques sont moins severes chez des patients en 
contact regulier avec une souche que chez des nouveaux arrivants dans la zone. 

2.2. Anatomopathologie 

Les Borrelia des fievres recurrentes sont detectables dans les tissus par la coloration de Warthin-Starry, 
coloration a I’argent. La bacterie responsable ne semble cependant pas proliferer dans les tissus ou les 
cellules phagocytaires. On les localise majoritairement en zone perivasculaire. A I’autopsie ou dans des 
modeles animaux on les retrouve principalement dans la rate, le foie, le cerveau, les yeux ou les reins, mais 
pas au niveau cutane. On note le plus souvent un gonflement des cellules endotheliales, des fuites micro- 
vasculaires, des infiltrats mononuclees perivasculaires, des microabces ainsi que des hemorragies. Les cas 
fatals de fievre recurrente a poux presentent frequemment des myocardites, la rate et le foie presentant dans 
ces cas la souvent des zones de necrose. 


3. Clinique 

Les manifestations cliniques des fievres recurrentes a poux et a tiques sont comparables. Cependant, la 
fievre recurrente a poux presente un potentiel evolutif plus grave, la severite variant cependant d’une epidemie 
a I’autre. Parmi les fievres recurrentes a tiques, la gravite est egalement variable selon la Borrelia (allant d’une 
infection benigne voire asymptomatique par B. latyshewii a des maladies graves ou compliquees dues a 
B. dutonii ou B. persica). La quantite de bacteries inoculees, I’immunite des patients et le terrain sous-jacent 
conditionnent egalement la gravite des manifestations cliniques et le pronostic de ces pathologies. 

3.1. Fievre recurrente a poux 

La duree de la periode d’incubation est souvent difficile a etablir mais est en moyenne de 7 jours. Elle peut 
varier de 2 a 18 jours. Le debut de la maladie est brutal et marque par une sensation de froid, un frisson 
suivi d’une fievre elevee depassant souvent 40 °C. Les signes cliniques associes incluent des cephalees, 
des myalgies, des arthralgies, des douleurs abdominales, une anorexie, une toux seche, des nausees, des 
vomissements et des vertiges. Une hypotension arterielle est frequemment associee. Des manifestations 
hemorragiques peuvent survenir a type d’hemoptysie, d’hematemese, d’hematurie, d’hemorragie cerebrale, 
de diarrhee sanglante, d’hemorragie retinienne ou de rupture splenique. Des manifestations neurologiques 
a type de troubles de la vigilance sont habituelles. D’autres symptomes, comme une conjonctivite, une 
eruption petechiale sur le tronc, une splenomeaalie et une hepatomegalie, peuvent etre observes. L’ ictere 
est possible et il represente un element clef du diagnostic au cours des maladies transmises par les poux. 

Typiquement, I’episode febrile initial se termine brutalement par une « crise » marquee par une rapide defer- 
vescence thermique accompagnee de sueurs et d’une sensation de soif. La bradycardie est commune, 
tandis que I’hypotension et le choc sont rares. II s’en suit un intervalle ou le patient est apyretique avant une 
rechute febrile associee a d’autres manifestations cliniques. Les rechutes sont moins graves et plus courtes 
que la premiere attaque. Parfois, aucune rechute n’est observee. La duree du premier episode febrile est 
en moyenne de 5,5 jours. La duree des intervalles inter critiques est en moyenne de 9,25 jours (entre 3 a 
27 jours). La duree moyenne des rechutes est de 1,9 jours. Un herpes labial est relativement commun durant 
les crises. Les femmes enceintes developpant la fievre recurrente a poux pendant la grossesse presentent 
une incidence elevee d’avortement. Sans traitement, le taux de mortalite varie de 10 a 40 % ; I’antibiotherapie 
le diminue entre 2 et 4 % des cas. Les principales causes de deces sont les myocardites . les hemorragies 
cerebrales, I’insuffisance hepatique et le collapsus cardiovasculaire associe a la defervescence thermique 
ou survenant a la suite d’un traitement antibiotique lors d’une reaction de Jarisch-Herxheimer. 
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3.2. Fievre recurrente a tiques 

De la meme fagon que chez les animaux, la contamination de I’homme se fait par piqure (photo 2). Celle-ci 
est principalement nocturne. En consequence, le patient ne se souvient generalement pas avoir ete pique 
par une tique. Apres une incubation silencieuse de quatre a sept jours (extremes de deux a dix-huit jours), 
la fievre recurrente a tiques se caracterise par un acces febrile brutal pouvant atteindre 40 a 41 °C. D’une 
duree moyenne de trois a quatre jours, les acces febriles alternent avec des phases d’apyrexie de deux a dix 
jours. Le plus souvent, on denombre une a deux recurrences (extremes de zero a neuf) ; ce nombre depend 
de la precocite du diagnostic, de I’efficacite du traitement et de I’immunite du patient. Sur le plan clinique, 
I’infection ne presente pas de signe specifique. L’acces febrile s’accompagne generalement de frissons, 
de cephalees, d’asthenie et d’algies diffuses (myalgies, lombalgies, arthralgies). Les troubles digestifs sont 
frequents : anorexie, douleurs abdominales, nausees, vomissements et diarrhees. La palpation abdominale 
peut mettre en evidence une splenomegalie et/ou une hepatomegalie souvent associee a un ictere. Une 
rougeur de la face et une injection conjonctivale sont parfois observees. Plus rarement, une toux seche 
s’ajoute au tableau clinique. La phase apyretique survient avec une chute brutale de la temperature pouvant 
conduire a une hypothermie ; I’ensemble des symptomes s’estompent mais I’asthenie peut persister. En 
general, les signes cliniques s’attenuent au cours des recurrences. Dans de rares cas, des complications 
neuromeningees se manifestent lors du premier acces febrile ou lors des recurrences. Elies se traduisent par 
un syndrome meninge, des troubles psychiques (agitation, agressivite, idees de persecution) et des mani- 
festations neurologiques (nevralgies, paresthesies, paresies, paralysie faciale, atteinte des Vll e et Vlll e paires 
de nerfs craniens, crises convulsives). Exceptionnellement, des atteintes oculaires (associees ou non aux 
complications neuromeningees) peuvent etre rencontrees : affection du vitre, iritis, iridocyclites, choroidites 
et nevrites optiques. Aucune des complications obstetricales rencontrees avec d’autres fievres recurrentes 
a tiques (avortement, accouchement premature, mortalite maternelle) n’a ete decrite au cours d’une infection 
par B. crocidurae. 


Photo 2. Piqure due a Ornithodoros moubata survenant chez des enfants 

(Sally J. Cutler, Agence des Laboratoires Veterinaires, Surrey, UK) 
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4. Diagnostic 

4.1. Anomalies biologiques non specifiques 

La numeration formule sanguine montre parfois une hyperleucocytose moderee et une thrombopenie plus 
frequente. Les troubles de la coagulation (avec une diminution du TP, une elevation des produits de degra- 
dation de la fibrine), une augmentation de la vitesse de sedimentation, une insuffisance renale biologique, 
une cytolyse moderee sans cholestase majeure, une hematurie et une proteinurie sont classiques. 

En cas d’atteinte neurologique, on peut mettre en evidence une meningite lymphocytaire avec hyperprotei- 
norachie et normoglycorachie. 

4.2. Diagnostic specifique 

En pratique clinique, deux examens sont utilises pour affirmer le diagnostic positif : la visualisation des 
Borrelia a I’examen direct au microscope qui est realisable partout, en particulier dans les dispensaires et les 
techniques de biologie moleculaire qui sont nettement plus sensibles mais necessitent un plateau technique 
plus consequent. 

• L’examen direct etablit le diagnostic en visualisant la presence de Borrelia dans le sang peripherique de patients 
febriles. Les spirochetes sont mis en evidence dans 70 % des cas environ lorsque des frottis sanauins ou 
des gouttes epaisses sont examines au microscope a fond noir ou apres coloration de Giemsa (photo 3), 
de Wright ou le Diff-Quick tres pratique sur le terrain, notamment dans des dispensaires en brousse. Le 
seuil de detection est en moyenne de 10 4 a 10 5 spirochetes par ml de sang. Les bacteries sont rarement 
mises en evidence pendant les phases d’apyrexie des patients. La sensibilite de I’examen direct peut-etre 
augmentee (jusqu’a un seuil de detection d’environ 10 3 spirochete/ml de sang) en utilisant des techniques 
de fluorescence utilisant I’acridine orange et concentrant les globules rouges comme le QBC (Quantitative 
Buffy Coat). Cette technique de detection du paludisme a ete deja utilisee pour le diagnostic des filarioses 
sanguines, de la trypanosomose, de la babesiose et de la leptospirose. 


Photo 3. Borrelia recurrentis : 
frottis sanguin colore au Giemsa 
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• Ces dernieres annees des techniques de biologie moleculaire se sont multiplies. Ces techniques sont 
reservees a des laboratoires specialises mais il a ete recemment confirme leur superiority par rapport a 
I’examen direct. En effet, une etude recente realisee au Senegal a montre 13 % de prelevements posi- 
tifs tandis que seulement 2 % des prelevements avaient ete detectes positifs suite au seul examen de 
frottis sanguin. Les avantages de ces techniques sont la sensibilite, la rapidite et la reproductibilite. Elies 
permettent d’autre part une identification des especes par I’etude comparative des sequences de genes 
codant pour I’ARN 16S ou la flagelline. Les techniques de PCR peuvent en outre etre appliquees aux 
vecteurs, tiques et poux. 

• L’utilisation de la serologie dans le diagnostic des fievres recurrentes est limitee par 2 elements majeurs : 
les difficultes de culture des bacteries limitant la production d’antigene, et la variabilite antigenique des 
Borrelia des fievres recurrentes. Deux serums, precoces et tardifs doivent etre examines a la recherche de 
Pelevation du titre d’anticorps mais les reactions croisees sont nombreuses. Recemment, la serologie de 
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la fievre recurrente a poux, par detection par immunofluorescence des anticorps diriges contre la proteine 
GIpQ (glycerophosphodiester phosphodiesterase) de B. recurrentis et le western blot contre les proteines 
GIpQ et 22 kDa ont ete developpes. 

4.3. Diagnostic differentiel 

En I’absence de signe clinique specifique, le diagnostic est celui d’une fievre aigue : il englobe avant tout 
le paludisme en raison des zones geographiques d’endemie souvent identiques, mais egalement les 
septicemies . les arbovi roses (en particulier la fievre jaune et la dengue) et d’autres infections virales, les 
rickettsioses . la leptospirose et la fievre typho'ide . Par ailleurs, une co-infection par le paludisme peut 
masquer I’infection a B. crocidurae. La notion de contexte epidemiologique et en particulier de sejour en 
zone endemique est done un element determinant dans le diagnostic d’une fievre recurrente a tique. 

Le contexte epidemiologique est egalement essentiel dans la fievre recurrente a poux et I’infestation par les 
poux posera particulierement le probleme du diagnostic differentiel avec le typhus epidemique ou la fievre 
des tranchees (la presence d’un ictere orientera plutot vers une fievre recurrente). 


5. Traitement. Evolution 

5.1. Traitement 

Historiquement, les fievres recurrentes ont ete traitees avec succes par le chloramphenicol, les tetracyclines, 
I’erythromycine et la penicilline. En revanche, les Borrelia sont resistantes a la rifampicine, au metronidazole 
et aux sulfamides. Comparees a la plupart des bacteries a Gram negatif et a Gram positif, elles sont relati- 
vement resistantes aux quinolones et aux aminosides. Actuellement, aucune resistance acquise aux antibio- 
tiques n’a ete mise en evidence. 

Dans la fievre recurrente a poux, quand les differents regimes antibiotiques sont compares, le plus efficace 
semble etre une dose unique de 500 mg de tetracycline par voie orale ou de 250 mg en intraveineux. Le 
traitement propose pour le typhus epidemique, egalement transmis par les poux (200 mg de doxycycline 
en prise unique) sera efficace egalement. Chez les femmes enceintes et les enfants de moins de 8 ans, 
on utilisera une dose orale unique de 0,5 g d’erythromycine. L’antibiotherapie peut induire une reaction de 
Jarisch-Herxheimer. La penicilline est moins frequemment associee a la reaction de Jarisch-Herxheimer 
(de 1 a 40 %) mais elle est moins efficace, avec 2 a 45 % de rechutes. Aucune vaccination n’est disponible. 

Le traitement par une dose orale unique, envisageable pour la fievre recurrente a poux, n’est pas applicable 
aux fievres recurrentes a tiques du fait de leur tropisme pour le systeme nerveux central. Dans les atteintes 
neurologiques, il faut envisager une antibiotherapie parenterale par penicilline G (12 a 30 millions d’UI par 
jour) ou par ceftriaxone (2 g/j) pendant 10 a 14 jours. Dans les autres formes, la tetracycline et la doxycy- 
cline sont les antibiotiques de choix. La posologie est de 500 mg per os toutes les six heures chez Padulte 
(12,5 mg/kg chez I’enfant de plus de huit ans) pour la tetracycline et de 100 mg deux fois par jour (4 mg/kg 
en une seule prise chez I’enfant) pour la doxycycline. La duree du traitement est de 5 a 10 jours. En cas de 
contre-indications (grossesse et enfant de moins de huit ans), I’erythromycine (500 mg ou 12,5 mg/kg per os 
toutes les six heures) est une alternative aux tetracyclines. Des echecs therapeutiques ont toutefois ete 
observes avec cette molecule. De plus, comme les tetracyclines, I’erythromycine a une mauvaise diffusion 
dans le tissu cerebral. 

5.2. Reaction de Jarish-Herxheimer 

Cette reaction, survenant dans les suites immediates de I’initiation de I’antibiotherapie est quasi constante 
dans les fievres recurrentes a poux, plus variable dans les fievres recurrentes a tiques ou elle est correlee 
a la gravite de I’infection (60 % dans les infections a B. duttonii). Ce syndrome est caracterise par une exa- 
cerbation brutale des signes, comparable a celle de la crise precedant la defervescence. La reaction debute 
en effet dans les 2 heures suivant la prise medicamenteuse ce qui impose une surveillance adequate des 
patients lors de I’instauration du traitement. La phase initiale associe un frisson durant de 10 a 30 minutes, 
associe a une tachycardie, une tachypnee et de I’hypertension arterielle. A la fin du frisson, la temperature 
s’eleve a plus de 40 °C (a ce moment, les Borrelia s’agglutinent et disparaissent de la circulation) puis le 
patient presente des sueurs abondantes, la tension arterielle chutant brusquement en raison d’une vasodi- 
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latation peripherique brutale, ce qui peut entrainer une insuffisance cardiaque voire la mort du patient. La 
phase de frisson est associee a une leucopenie. Si on a pu mettre en evidence une augmentation transitoire 
des concentrations plasmatiques de TNF, d’IL6 et d’IL8, le substrat physiopathologique de cette reaction n’a 
pas ete clairement elucide. 


6. Prevention 

La prevention de la fievre recurrente a poux repose sur le controle et I’elimination de I’infestation par les poux 
de I’homme. Compte tenu des elements de biologie decrits precedemment, les moyens de lutte contre les 
poux du corps sont d’une part d’enlever tous les vetements infestes et en remettre des propres, et d’autre 
part de laver a plus de 50 °C les vetements infestes ou les traiter avec une poudre insecticide (10 % DDT, 1 % 
malathion, 1 % permethrine) ou en cas d’impossibilite, ne pas les porter pendant au moins une semaine (le 
temps que les poux et leurs oeufs meurent). 

La prevention contre les fievres recurrentes a tiques repose sur la prevention contre les piqures de tiques. 
Concernant les tiques « domestiques », (’amelioration de I’habitat est essentielle. Le recours a des pulveri- 
sations intradomiciliaires d’insecticides peut-etre utile. La protection contre les tiques en contact accidentel 
avec I’homme (safaris, randonnees, camping...) comprend le port de pantalons rentres dans les chaussettes, 
I’utilisation de repellents sur la peau et les vetements (a base de DEET ou pyrethrine), I’utilisation de poudre 
acaricide pour les literies, de recipients contenant une solution acaricide ou on place les pieds du lit, a distance 
des parois, et de moustiquaires. 


Borreliose du voyageur 

Bien que rares les fievres recurrentes a tiques ont ete decrites chez des voyageurs au retour de zone 
d’endemie. Le clinicien doit done etre sensibilise a ces pathologies en cas de symptomatologie compatible 
survenant de retour d’une zone oil le voyageur a pu etre pique par une tique du genre Ornithodoros. La 
notion de piqure de tique est rarement retrouvee a I’interrogatoire, celle-ci etant le plus souvent indolore. 
La presentation clinique et revolution chez le voyageur ne different pas de la presentation habituelle des 
zones d’endemies. Le diagnostic est le plus souvent porte lors de la recherche de paludisme (diagnostic 
differential majeur) par la realisation du frottis goutte epaisse qui mettra en evidence les bacteries 
helicoidales ou par les test de type QBC. Les techniques de biologie moleculaire aident a determiner 
I’espece responsable. Le traitement ne differe pas chez le voyageur et repose sur les cyclines pour les 
formes non graves et sur la penicilline par voie intraveineuse pour les formes neurologiques. 


Recommandations aux voyageurs 

Les fievres recurrentes a tiques sont des causes emergentes de fievre au retour de voyage. 
La prevention repose sur la protection antivectorielle contre les piqures de tiques. 


Site web recommande pour ce chapitre : 

Centre Collaborates OMS pour les rickettsioses et autres maladies bacteriennes transmises par les vecteurs : 

http://www.ifr48.com 
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1. Epidemiologie 

Les rickettsioses sont des maladies infectieuses causees par des bacteries a coloration de Gram negative, 
intracellulaires obligatoires, parasitant les cellules eucaryotes et appartenant a I’ordre des Rickettsiales. On 
a longtemps classe dans cet ordre toutes les bacteries intracellulaires qui etaient colorees en rouge par la 
coloration de Gimenez. Cependant, la classification des rickettsies a ete remaniee ces dernieres annees 
notamment grace a I’avenement des techniques de biologie moleculaire. Ainsi, Coxiella burnetii (agent de 
la fievre Q) et les bacteries du genre Bartonella ont ete exclues de I’ordre des Rickettsiales. Actuellement, le 
terme de rickettsioses designe les maladies dues aux bacteries du genre Rickettsia qui comprend le groupe 
boutonneux et le groupe typhus, ainsi que le typhus des broussailles du a Orientia tsutsugamushi (ancien- 
nement Rickettsia tsutsugamushi). 

Les rickettsioses ont ete historiquement divisees en « fievres boutonneuses » et « typhus ». Cette distinction 
est d’abord clinique, les premieres etant plutot des fievres avec signes cutanes et les secondes des fievres 
avec signes encephalitiques, le terme de « typhus » venant du grec ancien et signifiant « stupeur ». En fait, 
ces deux termes ont ete largement intervertis dans la litterature avec des designations multiples pour parfois 
la meme maladie. 

Les agents des rickettsioses sont transmis a I’homme par des arthropodes (poux, puces, tiques et autres 
acariens), qui jouent le role de vecteurs et/ou reservoirs. Ainsi, I’exposition aux rickettsioses est liee a I’expo- 
sition aux vecteurs, qui ont chacun leurs specificites en ce qui concerne le biotope, les conditions environ- 
nementales et les hotes. Ces facteurs determined la repartition geographique des vecteurs, leur variation 
saisonniere, et les zones et periodes a risques pour les maladies correspondantes. Ceci est particulierement 
vrai quand les vecteurs sont aussi reservoirs de bacteries, comme dans le cas de certaines rickettsioses 
boutonneuses a tiques. Ainsi, si quelques rickettsioses sont ubiquitaires (comme le typhus murin), la plupart 
sont des maladies geographiques touchant notamment les zones tropicales. 

1.1. Les rickettsioses du groupe boutonneux 

Les Ixodidae ou « tiques dures » sont les vecteurs les plus anciennement connus des rickettsies du groupe 
boutonneux. Ces acariens hematophages parasitent la quasi-totalite des vertebres a travers le monde et 
peuvent piquer I’homme. Pour celles vivant dans des biotopes ouverts, deux strategies de recherche d’hotes 
existent : (i) I’attente passive (« ambush strategy »), ou les tiques grimpent sur la vegetation, attendent le 
passage d’un hote, pattes anterieures relevees, et s’y accrochent ; et (ii) I’attaque (« hunter strategy »), ou les 
tiques reperent leurs hotes par differents stimuli emis et les attaquent (comme les Amblyomma spp. vecteurs 
de la fievre a tique africaine). Enfin, certaines tiques sont dites endophiles, vivent dans des terriers, des nids, 
des niches de chiens, voire des habitations humaines, et attendent le retour de I’animal, ou de I’homme, pour 
piquer. C’est par exemple le cas de Rhipicephalus sanguineus, la tique brune du chien, qui pratique aussi les 
2 autres techniques. Cette tique, endemique dans les zones mediterraneenne et tropicale, est particuliere- 
ment apte a s’implanter dans des zones d’habitat artificiel en milieu rural ou urbain. 

Certaines tiques ont une specificite d’hote importante. C’est le cas de Rh. sanguineus, tres specifique du 
chien, et qui a tres peu d’af finite pour I’homme. Les facteurs favorisant le parasitisme humain sont mal 
connus. II semble que les facteurs climatiques et d’environnement soient essentiels. En particulier, les tem- 
peratures elevees augmentent I’agressivite de Rh. sanguineus pour piquer I’homme. 

Dans une serie algerienne de pres de 167 cas adultes rapportes en 2009, 95 % des patients rapportaient un 
contact avec des chiens, 50 % une (des) piqure(s) de tique(s), et une tique etait toujours attachee chez 10 % 
d’entre eux au moment de la consultation. 

D’autres tiques ont une specificite moins stricte, comme par exemple les Amblyomma d’Afrique sub- 
saharienne qui se nourrissent habituellement sur une grande variete d’hotes, particulierement les grands 
mammiferes, mais aussi les rongeurs ou les oiseaux. Elies attaquent, piquent I’homme tres volontiers et 
peuvent lui transmettre la fievre a tique africaine. 
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De nombreuses rickettsioses a tiques ont ete decrites a travers le monde ces dernieres annees, notamment 
en zone tropicale. Par exemple, on a longtemps cru que la fievre boutonneuse mediterraneenne, decrite au 
debut du 20® siecle en Tunisie, due a R. conorii et transmise par Rh. sanguineus, etait la seule rickettsiose 
a tique presente en Afrique. En fait, des les annees 30 une autre rickettsiose et une autre maladie avait ete 
decrite mais les travaux avaient ete contestes puis oublies. II s’agissait de la fievre a tique africaine, transmise 
par des tiques Amblyomma en zone rurale, et dont I’agent R. africae, n’a ete redecouvert puis caracterise 
qu’en 1992. De 2001 a 2011, 7 nouvelles rickettsies pathogenes du groupe boutonneux ont ete detectees sur 
le continent (carte 1). 

A cote des tiques, vecteurs principaux connus des rickettsioses du groupe boutonneux, d’autres vecteurs ont 
ete decrits. La fievre boutonneuse a puces, maladie emergente incompletement decrite, est due a Rickettsia 
felis, associee a de nombreuses especes de puces a travers le monde, notamment Ctenocephalides felis, la 
puce de chat et C. canis, la puce de chien. L’infection semble ubiquitaire, d’autant que les puces peuvent 
etre reservoirs de la bacterie. Le role d’autres insectes serait egalement possible. Enfin, la rickettsiose 
vesiculeuse (« rickettsialpox »), due a Rickettsia akari, est transmise par Liponyssoides sanguineus, acarien 
ectoparasite des souris Mus musculus. Des cas de rickettsiose vesiculeuse ont ete rapportes, principale- 
ment aux Etats-Unis, en Europe, en en Afrique du Sud et recemment en Turquie. 

La severite potentielle et la mortalite des rickettsioses boutonneuses est variable. Ainsi, la fievre boutonneuse 
mediterraneenne (FBM) est, avec la fievre pourpree des Montagnes Rocheuses due a R. rickettsii (Amerique 
du Nord et Amerique du Sud) une des plus severes rickettsioses a tiques. Dans la serie algerienne, 50 % des 
patients ont ete hospitalises. Les formes severes avec defaillance multiviscerale associaient souvent des 
facteurs de risques, parmi ceux classiquement decrits : alcoolisme chronique, diabete, deficit en G6PD, age 
avance, ou le retard au traitement et I’utilisation d’antibiotiques inefficaces comme les betalactamines. La 
mortalite globale approchait 4 %, mais depassait 50 % dans les formes severes avec defaillance multivis- 
cerale. D’autres rickettsioses sont moins severes. C’est par exemple le cas de la fievre a tique africaine due 
a R. africae en Afrique sub-saharienne, avec une evolution en generale benigne et aucun cas fatal rapporte. 

1.2. Le typhus murin 

Le typhus murin (syn. : typhus endemique, typhus nautique, typhus des boutiques, typhus des savanes), est 
une zoonose ubiquitaire due a une rickettsie du groupe typhus, Rickettsia typhi. La puce du rat, Xenopsylla 
cheopis, vecteur principal, contamine I’homme par ses dejections qui penetrent I’organisme par des lesions 
de grattage, par voie muqueuse ou par inhalation, et peut-etre par piqure. Les reservoirs de la maladie sont 
les rongeurs Rattus rattus et R. norvegicus. D’autres vertebres, tels que les souris, les opossums, les musa- 
raignes ou les chats, peuvent etre porteurs de R. typhi. Les rickettsies peuvent d’autre part rester infectantes 
des annees dans les poussieres de dejections des puces dans I’habitat des rats. Enfin, d’autres arthropodes 
(autres especes de puces comme Ctenocephalides felis, puce du chat, et Leptopsylla segnis, puce de souris, 
poux, acariens) peuvent etre vecteurs de la maladie en conditions de laboratoire. 

Le typhus murin a une repartition mondiale et est endemique dans les pays ou les contacts avec les murides 
sont frequents notamment en zone tropicale, lorsque les contacts hommes/rats sont intimes (navires ou 
entrepots alimentaires envahis par les rats ; dans les pays de savane a la saison des feux de brousse qui 
obligent les rats a se refugier dans les villages). 

Le typhus murin est sous-diagnostique en zone tropicale mais est apparu comme une cause importante de 
« fievre d’origine indeterminee » dans des etudes cliniques, au Laos (10 %) ou en Thai'lande par exemple. 
Devolution sous antibiotique est favorable en 7 a 14 jours. Si la guerison spontanee est la regie, meme en 
I’absence de traitement, on deplore 2 a 3 % de deces. Un contact avec des puces ou des rats est rapporte 
dans moins de 50 % des cas. 

1.3. Le typhus epidemique 

Le typhus epidemique est encore appele typhus a poux ou typhus historique. II est du a une rickettsie du 
groupe typhus, Rickettsia prowazekii. Le typhus epidemique est transmis a I’homme par le pou du corps 
Pediculus humanus humanus (syn. P. humanus corporis), specifique de I’homme, et dont les ceufs sont 
pondus dans les plis des vetements (sous-vetements, ceintures, chaussettes, cols). Les poux de corps, 
strictement hematophages a tous les stades, ont des repas sanguins frequents et repetes. Ils survivent dans 
les vetements et profitent du froid et du manque d’hygiene pour se multiplier. Les poux de corps proliferent 
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ainsi pendant les periodes de guerre, de conflit, de famine, lors de catastrophes naturelles, dans les prisons 
ou les camps de refugies. 

L’incidence annuelle du typhus epidemique reste faible, mais I’infection reste un probleme en Afrique (Ethiopie, 
Nigeria, Burundi), en Amerique centrale, en Amerique du Sud et en Asie. Oublie depuis la fin de la deuxieme 
guerre mondiale, le typhus est reapparu dans les annees 90. Une grande epidemie a ete rapportee au 
Burundi pendant la guerre civile, avec 100 000 personnes infectees. Des cas sporadiques ont ete rapportes 
en Afrique du Nord et des epidemies ont ete observees en Russie et au Perou. Un cas importe dAlgerie en 
France a ete rapporte en 1999. 

R. prowazekii est transmis a I’homme soit par contact avec les dejections de poux infectes, en cas de 
lesions de grattage du au prurit declenche par leurs piqures, soit par inhalation ou contact des muqueuses 
ou conjonctives avec les feces du pou ou avec des poux ecrases. Le reservoir principal, excepte aux Etats- 
Unis (ou les ecureuils volants et leurs ectoparasites sont impliques), est I’homme. En effet, les poux infectes 
meurent (« la maladie des poux rouges ») et ne transmettent pas la bacterie a leur descendance. De plus, si 
I’hote devient tres chaud a cause de la fievre notamment, les poux le quittent. 

Les patients non traites qui survivent au typhus restent infectes toute leur vie. Ms peuvent souffrir d’une forme 
de recrudescence parfois tardive de I’affection, la maladie de Brill-Zinsser. Enfin, le role des tiques dans 
I’epidemiologie du typhus epidemique reste inconnu mais il faut noter que R. prowazekii a ete identifie dans 
des tiques de betail en Ethiopie. 

L’histoire naturelle de la maladie est caracterisee par une letalite de 60 %, reduite a 4 % par I’antibiotherapie. 
La maladie de Brill-Zinsser peut apparaitre de nombreuses annees apres la phase aigue. Les symptomes 
sont moins bruyants et la letalite plus faible (1,5 %). 

1.4. Le typhus des broussailles 

Le typhus des broussailles (syn., « scrub typhus », fievre fluviale japonaise ou typhus tropical), est du a Orientia 
tsutsugamushi (anciennement Rickettsia tsutsugamushi). Connue depuis des siecles en Chine, I’interet pour 
cette maladie s’est accru apres la deuxieme guerre mondiale quand plus de 15 000 cas ont ete diagnosti- 
ques parmi les forces alliees, avec un taux de mortalite de 1 a 35 %. Cette incidence elevee de la maladie 
pendant la deuxieme guerre mondiale, et a un degre moindre pendant la guerre du Vietnam, n’etait pas due 
au manque d’hygiene ou de soins ni a des conditions de guerre, mais a la presence massive d’individus non- 
immuns dans la niche ecologique des acariens vecteurs. 

La maladie est connue en Asie du Sud-Est, au Japon, dans les Ties du Pacifique ouest, au Pakistan, en 
Astrakhan, en Inde et au nord de PAustralie (carte 1). On estime qu’un milliard de personnes vivent en zone 
a risque et qu’il y aurait plus d’un million de cas chaque annee. De nombreux cas de « fievre d’origine inde- 
terminee » sont des typhus des broussailles en zone endemique (15 % au Laos dans une etude rapportee 
en 2006). Le typhus des broussailles a reemerge dans certaines regions tropicales comme les Maldives par 
exemple. 
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Carte 1. Repartition geographique des agents de rickettsioses dans les zones tropicale et adjacente 



Selon les regions, la maladie est saisonniere ou endemique toute I’annee en fonction des exigences ecolo- 
giques des vecteurs. Les vecteurs de la maladie sont des acariens de la famille des Trombidides et du genre 
Leptotrombidium (communement appeles « chiggers » en anglais) qui ne prennent qu’un seul repas de sang, 
et ce au cours de leur stade larvaire. Ainsi, ils ne parasitent qu’un seul type d’hote, en general des rongeurs, 
au cours de leur vie et le parasitisme dure en general 3 a 4 jours. Les Leptotrombidium ne recherchent pas 
I’hote activement mais attendent que ce dernier vienne a leur rencontre. L’homme est un hote accidentel. 

La repartition des « chiggers » (et done les zones a risque) comprend les zones de vegetation broussailleuse 
et a proximite des rivieres, mais aussi des zones ecologiques diverses : semi-deserts, deserts, forets ou 
massifs montagneux. Les activites a risques restent les activites agricoles, tandis que les soldats en cam- 
pagne sont particulierement exposes. 


2. Physiopathologie 

Les bacteries du genre Rickettsia et Orientia tsutsugamushi sont des bacteries intracellulaires strictes. 
Quand elles sont transmises a I’homme, elles se multiplient dans les cellules endotheliales des vaisseaux de 
petit et moyen calibre, causant une vascularite responsable des anomalies cliniques et biologiques. 


3. Clinique 

3.1 Les rickettsioses du groupe boutonneux 

Les rickettsioses du groupe boutonneux, ont des caracteristiques cliniques plus ou moins communes. La 
fievre boutonneuse mediterraneenne (FBM), est sans doute la plus representative dans I’association fievre - 
escarre- eruption . Apres une incubation de 6 a 7 jours, le debut est brutal. Dans la serie de 167 cas de FBM 
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decrits en Algerie et rapportee en 2009, tous les patients etaient febriles avec une fievre souvent elevee en 
plateau. Un exantheme maculo-papuleux atteignant frequemment les paumes et les plantes etait constate 
dans 98 % des cas et cet exantheme etait purpurique chez 15 % d’entre eux (figure 1A). Une escarre d’ino- 
culation (la ou la tique avait pique) % etait observee dans 74 % des cas (figure IB). 



Certains patients avaient plusieurs escarres, alors qu’on a longtemps cru que la FBM etait caracterisee pas 
une escarre unique (du fait du peu d’affinite pour les Rh. sanguineus pour piquer I’homme et de la faible 
prevalence des tiques infectees dans la nature). Les signes generaux (frissons, myalgies, cephalees) et 
extradermatologiques etaient frequents (manifestations neurologiques, digestives, cardiovasculaires, pul- 
monaires, notamment dans les formes graves). Les atteintes ophtalmiques, notamment des conionctivites 
(porte d’entree apres manipulation de tique) et des retinites, responsables de baisse de I’acuite visuelle 
etaient egalement frequentes. 

La fievre a tique africaine est un exemple de rickettsiose a tique, recemment redecouverte. Elle est endemique en 
Afrique sub-saharienne, mais aussi dans les Antilles. En effet, les tiques Amblyomma variegatum, vecteurs 
de la maladie en zone rurale, y avaient ete transportees par I’homme avec des bovins au 18® siecle. Elies 
s’y sont installees car les conditions y etaient favorables. Dans les plus grandes series decrites de fievre a 
tique africaine, un contact ou une piqure de tique est rapportee dans 44 % des cas. La maladie est souvent 
moderee ; 50 % des cas sont asymptomatiques. Dans les cas symptomatiques, la fievre est presente dans 
59-100 % des cas, les cephalees dans 62-83 %, des myalgies dans 63-87 %. Une escarre d’inoculation 
est presente dans 53-100 % des cas et plus d’une fois sur deux, les escarres sont multiples. Elies sont fre- 
quemment situees sur les jambes. Des adenopathies regionales sont frequentes (43-100 %). L’exantheme 
est present dans la moitie des cas et il peut etre vesiculaire (25 %). Des aphtes, des stomatites et des 
arthralgies sont des manifestations moins frequentes. Devolution est en general favorable en une dizaine de 
jours sans traitement, ou rapidement sous doxycycline. Aucun cas fatal n’a ete rapporte. Parmi les quelques 
complications, des arthrites, des myocardites, des manifestations neuropsychiatriques ont ete observees. 
Le caractere benin de la maladie explique qu’elle est essentiellement connue chez des voyageurs au retour 
de safari, et des militaires, plutot que dans les populations autochtones. Une etude conduite au Cameroun a 
cependant rapporte R. africae comme cause de « fievre d’origine indeterminee » dans environ 5 % des cas. 

Si le diagnostic de rickettsiose doit etre evoque systematiquement devant la triade fievre, exantheme, escarre 
d’inoculation, certains signes sont parfois absents. L’escarre est par exemple absente dans la fievre pourpree 
des Montagnes rocheuses. 
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Dans la rickettsiose vesiculeuse (« rickettsialpox ») due a Rickettsia akari, la lesion elementaire est d’abord 
maculo-papuleuse, de 2 a 10 mm, puis vesiculeuse et enfin crouteuse. Enfin, la part de certaines rickett- 
sioses du groupe boutonneux est significative dans les « fievres d’origine indeterminee ». Ainsi, R. felis, dont 
les caracteristiques cliniques sont incompletement connues, a ete diagnostiquee dans 4 % de ces fievres 
dans deux series (Senegal et Kenya) en 2010. 

Le tableau 1 presente les caracteristiques des rickettsioses du groupe boutonneux a tiques de la zone 
tropicale et mediterraneenne. 


Tableau 1 

. Caracteristiques des rickettsioses du groupe boutonneux transmises par les tiques 

Rickettsia spp. 

Tiques vectrices 
reconnues ou potentielles 

Nom de la maladie 

Caracteristiques cliniques 

R. aeschlimannii 

Hyalomma marginatum 
marginatum 

Hy. m. rufipes 

Rh. appendicuiatus 

Pas de nom specifique 

Fievre, eruptions maculopapuleuses, escarre 

R. africae 

Amblyomma hebraeum 

Am. variegatum 

Am. lepidum 

Fievre a tique africaine 

Fievre (88 %). Escarres multiples. 

Adenopathies. Eruption inconstante et souvent 
vesiculeuse. Plutot benigne. 5 % de fievre 
d’origine indeterminee dans une etude au 
Cameroun 

R. australis 

Ixodes holocyclus 

1 . tasmani 

Typhus du Queensland 

Maladie rurale, de juin a novembre. Exantheme 
vesiculeux (100 %), escarre (65 %), ADP (71 %) 

R. conorii caspia 

Rh. Sanguineus 

Rh. pumilio 

Fievre boutonneuse 
d’Astrakan 

Maladie rurale. Escarre (23 %), exantheme 
maculo-papuleux (94 %), conjonctivite (34 %) 

R. conorii conorii 

Rhipicephalus sanguineus 

Rh. Simus 

Haemaphysaiis leachi 

Ha. punctaieachi 

Fievre boutonneuse 
mediterraneenne 

Maladie urbaine et rurale. Eruption maculo- 
papuleuse (97 %), escarre ie plus souvent 
unique, atteintes oculaires, formes severes 

5-6 %, potentiellement fatales 

R. conorii indica 

Rh. sanguineus 

Indian tick typhus 

Escarre rare. Rash souvent purpurique. Formes 
moderee a severe 

R. conorii 
israelensis 

Rh. sanguineus 

Fievre boutonneuse 
d’lsrael 

Escarre plus rare que dans la fievre 
boutonneuse mediterraneenne (7 %). Maladie 
pouvant etre severe 

R. honei 

Aponomma hydrosauri 

Am. Cajennense 

1 . granulatus 

Fievre boutonneuse des 
Ties Flinders 

Maladie rurale, decembre et janvier. Exantheme 
(85 %), escarre (25 %), ADP (55 %) 

R. honei 
marmionii 

Ha. novaguineae, 

1 . holocyclus 

Fievre boutonneuse 
d’Australie 

Fevrier a juin. Escarre et/ou exantheme 
maculopapuleux 

R. japonica 

1 . ovatus 

Dermacentor taiwanensis 

Ha. Longicornis 

Ha. flava 

Fievre boutonneuse 
japonaise 

Maladie rurale (cultures de bambous, activites 
agricoles), avril a octobre. Peut etre severe 

R. kellyi 

inconnu 

Pas de nom specifique 

Un seul cas decrit. Fievre et eruption 
maculopapuleuse 

R. massiliae 

Rh. Sanguineus 

Rh. Turanicus 

Rh. muhsamae 

Pas de nom specifique 

Exantheme maculopapuleux, escarre, atteintes 
oculaires possibles 

R. monacensis 

1 . ricinus 

1 . scapularis 

Pas de nom specifique 

Fievre et exantheme maculopapuleux 


• •• 
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Tableau 1 

. Caracteristiques des rickettsioses du groupe boutonneux transmises par les tiques 

Rickettsia spp. 

Tiques vectrices 
reconnues ou potentielles 

Nom de la maladie 

Caracteristiques cliniques 

R. sibirica 
mongoiitimonae 

Hyalomma spp. 

Rh. pusillus 

Lymphangitis Associated 
rickettsiosis (LAR) 

Peu de cas decrits. Escarre (75 %), exantheme 
(63 %), ADP (25 %), lymphangite 

R. parkeri 

Am.maculatum 

Am. Americanum 

Am. triste 

Pas de nom specifique 

Escarres possiblement multiples, fievre, 
eruption maculopapuleuse 

R. raoultii 

Dermacentor marginatus 

D. reticulatus 

TIBOLA (Tick-borne 
lymphadenopathy) 

Escarre sur le cuir chevelu, ADP cervicales 

R. rickettsii 

D. andersoni 

D. variabilis 

Rhipicephalus sanguineus 

Am. Cajennense 

Am. aureolatum 

Fievre pourpree des 
Montagnes Rocheuses 

Pas d’escarre, fievre elevee, cephalees, 
petechies, douleurs abdominales, defaillance 
multiviscerale. Possibles formes graves et 
fatales sans traitement. 

R. slovaca 

D. marginatus 

D. reticulatus 

TIBOLA (Tick-borne 
lymphadenopathy) 

Fievre et exantheme rares ; escarre sur le cuir 
chevelu, ADP cervicales 


3.2. Le typhus murin 

L’incubation du typhus murin est de 7 a 14 jours et I’invasion peut etre brutale ou progressive. Le tableau de 
debut associe une fievre elevee, des cephalees, une asthenie extreme et des myalgies. A la phase d’etat, la 
fievre est en plateau. II n’y a pas d’escarre. Un exantheme maculeux ou maculo-papuleux peut apparaitre 
en trois a six jours (jusqu’a 1 8 jours) ; il est present dans 50 a 79 % des cas. Certaines autres manifestations 
cliniques sont possibles : gastro-intestinales, respiratoires, et neurologiques. 

3.3. Le typhus epidemique 

Apres une periode d’incubation de 10 a 14 jours, les patients presentent une sensation de malaise avant une 
apparition brutale de fievre, cephalees (100 %) et myalgies (70 -100 %). Pendant I’epidemie des annees 90 
au Burundi, une attitude d’accroupissement due aux myalgies etait appelee « sutama » dans la population. 
D’autres symptomes sont frequents : nausees, vomissements, anorexie, arthralgies, douleurs abdominales. 
Une atteinte pulmonaire (bronchite, pneumopathie interstitielle, bronchiolite), une splenomegalie ou une 
conjonctivite peuvent survenir. Les complications neurologiques (signes d’irritation meningee, confusion, 
prostration, somnolence, coma, hemiplegie, monoplegie, myelite, nevrite) et cardiaques sont frequentes 
(80 % des cas) et font la gravite de la maladie. II n’y a pas d’escarre d’inoculation aux sites de piqure par les 
poux. La plupart des patients developpent un exantheme maculeux, maculo-papuleux ou petechial debu- 
tant au tronc et s’etendant aux membres. Sur peau noire, un examen clinique minutieux est indispensable 
pour le discerner. La face, la paume des mains et la plante des pieds sont en regie epargnees. Une gangrene 
des extremites peut se produire dans les cas graves. 

3.4. Le typhus des broussailles 

L’incubation du typhus des broussailles varie de 5 a 20 jours. La maladie debute brutalement et associe 
fievre, cephalees et myalgies. L’examen peut alors noter une petite plaie ou vesicule au lieu d’inoculation, 
qui deviendra une escarre (presente dans 50 % des cas environ), et qui est drainee par une adenopathie 
sensible. Le tableau clinique habituel comporte des cephalees, des myalgies, une fievre elevee superieure a 
39 °C en plateau pendant 10 jours environ et surtout une polyadenopathie generalisee (85 %). On peut noter 
une escarre (50 %), une injection conjonctivale. En revanche, I’exantheme maculeux ou maculo-papuleux est 
inconstant (34 %). II apparait vers le 3 e jour de la maladie, atteint le tronc, les membres et la face, et disparaTt 
vers le 7 e jour. Une hepato-splenomegalie peut exister (30 %). Les signes neurologiques peuvent etre au 
premier plan avec une asthenie extreme et parfois une confusion. Un syndrome meninqe peut etre note et 
la ponction lombaire retire un LCR comportant quelques elements mononuclees. Dans les formes severes, 
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il existe des atteintes myocardiques, pulmonaires ou renales. Une tendance hemorragique et des anomalies 
de la coagulation jusqu’a la CIVD, peuvent etre notees. En dehors des cas severes, 1’evolution est favorable 
en 2 a 3 semaines. La letalite varie de 0 a 30 % selon le terrain, la localisation geographique et la souche. 
En zone endemique, on peut etre infecte plusieurs fois par des souches differentes ; les formes successives 
sont en general attenuees. En dehors des cas severes avec tendance hemorragique, 1’evolution est favorable 
en 2 a 3 semaines. La letalite peut varier de 0 a 30 %. 


4. Diagnostic 

Le diagnostic des rickettsioses du groupe boutonneux ou du typhus des broussailles est avant tout clinique. 
II doit faire debuter le traitement en attendant la confirmation de laboratoire. Le diagnostic de typhus murin, 
du fait de cette presentation tres variable, est tres peu souvent evoque d’emblee, et la maladie est sous 
diagnostiquee en zone tropicale. Le cadre sera souvent celui d’une « fievre d’origine indeterminee ». C’est le 
contexte de misere sociale, de pauvrete et done de parasitisme par les poux qui doit faire systematiquement 
evoquer une epidemie de typhus devant toute fievre epidemique. Un traitement doit etre rapidement entre- 
pris afin d’eviter une importante mortalite. 

4.1. Signes biologiques non specifiques 

Des anomalies biologiques non specifiques telles qu’une thrombopenie, une leucopenie, parfois suivies d’une 
hyperleucocytose, une anemie ou une cytolyse hepatique sont frequentes. Les rickettsioses du groupe 
typhus peuvent de plus donner hyponatremie, cytolyse hepatique, syndrome inflammatoire biologique, voire 
insuffisance renale et hypoalbuminemie. 

4.2. Signes biologiques specifiques 

La serologie est la technique le plus utilisee et la plus disponible pour le diagnostic des rickettsioses. Une 
technique ancienne, le test de Weil et Felix, peu specifique et peu sensible reste utilisee dans de nombreux 
cas de fievre eruptive et continue de I’etre, notamment en zone tropicale. Ce test utilise la communaute anti- 
genique des rickettsies avec trois souches de Proteus : 0X2 (pour les rickettsies du groupe boutonneux), 
0X19 (pour le groupe typhus) et OXK (pour O. tsutsugamushi). 

Cependant, I’immunofluorescence (IF) est la technique de reference. Dans tous les cas, la seroconversion peut 
etre tardive. De plus, il existe des reactions croisees entre les rickettsies du meme groupe, du meme genre, 
voire entre les rickettsies et des bacteries tres differentes. Pour les rickettsioses du groupe boutonneux et du 
groupe typhus, les kits commerciaux ne testent en general que deux ou trois antigenes (R. conorii, R. rickettsii, 
R. typhi), qui ont des reactions croisees avec les autres bacteries du groupe. Pour le typhus de broussailles, 
il est necessaire d’utiliser des antigenes d’au moins 4 souches (en general Karp, Kato, Kawasaki et Gilliam) 
pour les tests serologiques. 

Des techniques specialises sont utilisees, comme le western blot et I’absorption croisee, dans les centres 
de references. 

La detection moleculaire et I’identification des rickettsies par PCR et sequengage sont sensibles et 
specifiques si le plateau technique est disponible. Ces techniques peuvent etre utilisees a partir du sang, de 
biopsies cutanees (I’escarre etant la piece de choix), et meme d’ecouvillonnage d’escarre avec un ecouvillon 
de coton frotte sur I’escarre. Cette derniere procedure a permis en 2010 et 2011, de diagnostiquer des cas 
de FBM et de fievre a tique africaine, a partir d’ecouvillonnage fait en zone endemique et envoyes au centre 
collaborateur OMS. 

Enfin, bien que I’isolement en culture cellulaire des rickettsies reste le gold standard du diagnostic des rickettsioses, 
cette technique n’est disponible que dans les laboratoires de references de niveau de securite biologique 3. 

Des signes evocateurs et le contexte epidemiologique sont suffisants pour debuter un traitement avant la 
confirmation diagnostique. Celle-ci sera obtenue en general par deux prelevements serologiques a 10-15 jours 
d’intervalle, parfois plus. Le diagnostic moleculaire ou I’isolement en culture seront justifies dans les formes 
graves, atypiques ou dans des zones ou il n’avait pas jusque la ete decrit de rickettsiose. Des scores diagnos- 
tiques ont ete recemment proposes pour le diagnostic des rickettsioses du groupe boutonneux. 
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Enfin, les arthropodes peuvent etre utilises comme outils diagnostiques ou epidemiologiques. Idealement, ils 
sont envoyes vivants au laboratoire. Par exemple, pour les tiques, un tube aere ferme par du coton legerement 
humide est suffisant. Ils peuvent egalement etre envoyes dans un centre specialise, congeles, refrigeres ou 
a defaut dans de I’alcool. II taut eviter de les mettre dans du formol ou du liquide de Bouin. Les techniques 
de coloration, de culture, d’immunodetection ou les techniques moleculaires peuvent etre utilisees selon le 
mode de conservation. Par exemple, des poux morts envoyes par la poste au Centre Collaborateur de I’OMS 
a Marseille ont permis par biologie moleculaire, de confirmer et suivre les epidemies de typhus epidemique 
dans des camps de refugies au Burundi a la fin des annees 90. 


5. Traitement. Evolution 

Line antibiotherapie empirique doit etre prescrite devant toute suspicion de rickettsiose, avant la confirma- 
tion diagnostique. Les tetracyclines sont le traitement de reference pour toutes les rickettsioses (doxycycline 
200 mg/j chez I’adulte). En cas de forme severe, elles peuvent meme etre utilisees, en I’absence de tout 
autre traitement, chez I’enfant (doxycycline : 2,2 mg/kg/12 h jusqu’a 45 kg ; maximum de 100 mg/12 h). Dans 
beaucoup de regions du monde, le chloramphenicol (500 mg/6 h chez Padulte ; 50-75/mg/kg/j chez I’enfant) 
ou le thiamphenicol sont largement utilises comme traitement empirique car leur large spectre inclut d’autres 
maladies severes, telles qu’une infection invasive a meningocoque ou, dans une moindre mesure, la fievre 
typhoide, qui peuvent ressembler a une forme severe de rickettsiose. 

Une dose orale unique de 200 mg de doxycycline est tres efficace dans le typhus epidemique, le typhus 
murin et la fievre boutonneuse mediterraneenne en dehors des formes graves. Dans les autres rickettsioses, 
la duree du traitement n’est pas codifiee (1 a 7 jours selon revolution, ou 3 a 5 jours apres I’apyrexie). Cepen- 
dant pour le typhus de broussailles, le traitement doit etre de 7 jours. Des souches resistantes ont ete isolees 
en Thailande. 

Pour les rickettsioses du groupe boutonneux, I’alternative a la doxycycline, notamment chez la femme 
enceinte ou le jeune enfant, est lajosamycine (3 g/j chez I’adulte ou 50 mg/kg/j chez I’enfant) pendant 7 jours. 
Les nouveaux macrolides (clarithromycine, azithromycine) ont ete proposes dans la fievre boutonneuse 
mediterraneenne et le typhus de broussailles. L’utilisation des fluoroquinolones n’est pas recommandee. 


6. Prevention 

Actuellement, il n’y a aucun vaccin disponible pour prevenir les rickettsioses, y compris le typhus epide- 
mique. Celui-ci avait ete developpe dans le passe mais le traitement antibiotique etant tres efficace, le vaccin 
n’a pas ete considere comme une priorite. 

La meilleure prevention consiste a eviter les piqures d’arthropodes et passe par I’utilisation de repulsifs a 
base de DEET (N,N-Diethyl-m-toluamide, 15 a 30 %) sur la peau exposee, et par le traitement des vetements 
par des acaricides de contact (efficaces jusqu’a plusieurs semaines) a base de permethrine. Ce systeme 
est notamment utilise par de nombreuses armees a travers le monde pour proteger les soldats. Toute tique 
trouvee attachee peut etre retiree avec une pince specialisee ou de type pince a epiler, suivi d’une disinfec- 
tion superficielle a I’alcool. Tout « traitement » prealable d’une tique attachee (ether, petrole, colle, etc.) est a 
proscrire. En I’absence de signe clinique, il n’y a pas d’indication a debuter une antibiotherapie preventive. 

Concernant les poux de corps, I’eradication est la seule strategie de lutte. La methode la plus simple pour 
se debarrasser des poux de corps est de changer completement de vetements. D’autres mesures, comme 
leur lavage avec de I’eau chaude (> 50 °C), peuvent etre efficaces. Des qu’ils sont secs, ils peuvent etre a 
nouveau portes. Une autre methode encore plus rapide, qui a I’avantage de reduire le risque de reinfestation 
par les poux, est le saupoudrage des vetements avec de la poudre de DDT a 10 %, de malathion a 1 % ou 
de permethrine a 1 %. Cependant, les poux sont susceptibles de developper une resistance au DDT, au 
malathion et au lindane. 

L’efficacite therapeutique de I’ivermectine administree par voie orale pour eradiquer les poux a ete rapportee. 

La chimioprophylaxie du typhus des broussailles par prise unique de doxycycline (200 mg) avait ete proposee 
et semblait efficace pour des militaires en Asie du Sud-Est. On ne sait pas si la chimioprophylaxie quotidienne 
du paludisme par la doxycycline, quand elle est indiquee, protege contre les rickettsioses. 
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Recommandations aux voyageurs 

Les rickettsioses sont rapportes comme la 3® cause de fievre au retour de voyage tropical 
La fievre a tique africaine est la plus frequente notamment au retour de safari dans le sud de PAfrique. 
Les fievre d origine indeterminee au retour de voyage doivent faire recherche une rickettsiose du groupe 
boutonneux ou un typhus murin. 

La prevention repose sur la protection antivectorielle. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Centre Collaborateur OMS pour les rickettsioses et autre maladies bacteriennes transmises par les vecteurs : 

http://www.ifr48.com 
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Fievre Q 


1. Epidemiologie 

La fievre Q est une zoonose systemique causee par Coxiella burnetii. Cette zoonose est a I’origine de 
manifestations aigues et chroniques potentiellement mortelles. La designation fievre Q (Query pour 
« bizarre ») a ete faite en 1935 suite a une epidemie de maladie febrile dans un abattoir du Queensland, 
en Australie. C. burnetii, agent potentiel de bioterrorisme (classe B du CDC), a une distribution mondiale, 
y compris dans les zones tropicales. 

La fievre Q est une zoonose mondiale et les humains sont des hotes accidentels. Le reservoir comprend les 
mammiferes, les oiseaux et les arthropodes (principalement tiques). Les sources les plus couramment iden- 
tifies d’infection humaine sont les animaux de ferme, comme les bovins, les moutons et tout particulierement 
les chevres. Les mammiferes infectes excretent C. burnetii dans les urines, les feces, le lait mais la trans- 
mission se fait principalement a partir des produits de parturition. L’exposition de I’homme est le resultat de 
I’inhalation d’aerosols contamines a partir de ces produits de parturition (placenta, liquide amniotique) de 
betail infecte. L’exposition professionnelle est une forme courante d’acquisition. La transmission peut egale- 
ment survenir par la consommation de lait cru, par voie transplacentaire, via une exposition au sang ou par 
voie sexuelle. L’exposition au sol et a I’eau stagnante a egalement ete postulee comme une source possible 
d’infection dans les zones tropicales. 

La repartition geographique de la fievre Q est mondiale. Comme la presentation clinique est non specifique, 
I’identification des cas depend de la connaissance de la maladie et de la disponibilite d’un laboratoire de 
reference. C’est pourquoi les chiffres d’incidence de la maladie varient considerablement. Dans le sud de la 
France, I’incidence de la fievre Q aigue est d’environ 50 cas pour 100 000 personnes par an, soit environ 1 cas 
d’endocardite liee a la fievre Q pour 1 000 000 de personnes par an. En Europe, les cas de fievre Q aigue se 
produisent plus frequemment au printemps et en debut d’ete. Des epidemies de grande ampleur de fievre 
Q ont ete rapportees dans plusieurs pays en Europe et Amerique du Nord. Les cas et les epidemies sont 
probablement sous-estimes dans les pays tropicaux aux ressources de laboratoire limitees. 

II a ete rapporte en 1955 que la fievre Q existait au moins dans 51 pays dans le monde et est done res- 
ponsable d’un nombre non negligeable de cas de fievres importees dans les pays occidentaux par des 
voyageurs au retour de pays tropicaux, surtout en cas d’exposition a des animaux de ferme infectes. En 
zone tropicale et subtropicale, la fievre Q semble ubiquitaire bien que sa prevalence soit tres variable d’une 
region a I’autre au sein d’un meme pays dependant essentiellement de la presence de troupeaux de bovins 
et caprins infectes (tableau 1). Enfin, chez les militaires, la transmission semble etre essentiellement le fait 
du contact avec de la paille ou du foin contamine et a concerne recemment des militaires au retour d’lrak et 
d’Afghanistan. 
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Tableau 1. Repartition des cas rapportes en zone tropicale et subtropicale* 

Pays 


Afrique 


Algerie 

Epidemie chez des militaires 

Burkina-Faso 

Fievre au retour 

Canaries (Ties) 

Fievre au retour 

Cote d’ivoire 

Fievre au retour 

Li bye 

Epidemie chez des militaires 

Mali 

Seroprevalence humaine de 40 % 

Maroc 

Fievre au retour 

Mozambique 

Fievre au retour 

Niger 

Serie de cas aigus et 1 endocardite 

Kenya 

Fievre au retour 

Tchad 

Seroprevalence humaine < 1 % mais seroprevalence >70 % chez les chameaux 

Tunisie 

Seroprevalence humaine de 26 % 

Senegal 

Fievre au retour 

Zambie 

Seroprevalence humaine entre 3 et 12 % 

Amerique 


Bresil 

Serie de 16 cas, seroprevalence inferieure a 5 % 

Guyane frangaise 

Fievre au retour, parmi les 3 premieres causes de pneumopathies diagnostiquees 

Panama 

Fievre au retour 

Venezuela / Republique dominicaine 

Fievre au retour 

Asie 


Afghanistan 

Deuxieme cause de maladie febrile non diagnostiquee chez les militaires britanniques 

Bhoutan 

Fievre au retour 

Chine 

Serie de cas 

Inde 

Serologie et PCR positive chez 25 % des femmes presentant des avortements a repetition 

Irak 

Fievre au retour chez un militaire 

Iran 

Seroprevalence de 45 % dans les troupeaux bovins 

Taiwan 

Cas autochtones 

Oceanie 


Australie 

Pays de la decouverte de la maladie, circulation active de la bacterie 

Philippines 

Fievre au retour 


* Kaplan a rapporte en 1955 que Coxiella burnetii etait present dans 51 pays excepte la Nouvelle Zelande. Les cas de ce tableau sont 
ceux rapportes apres I’etude de Kaplan 
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2. Physiopathologie 

Coxiella burnetii est une petite bacterie (de 0,3 a 1 micron), polymorphe possedant une membrane semblable 
aux bacteries a Gram negatif, colorable par la methode de Gimenez. Alors que precedemment classee 
comme une Rickettsia, C. burnetii a ete place dans la subdivision gamma des proteobacteries, la rapprochant 
plus des Legionella et Francisella que des Rickettsia. Coxiella burnetii a un certain nombre de caracteristiques 
distinctives, y compris un processus de pseudo-sporulation qui protege la bacterie dans I’environnement 
exterieur ou elle peut survivre pendant de longues periodes. Chez les mammiferes, la cellule hote habituelle 
de C. burnetii est le macrophage qui est incapable de tuer la bacterie. Une autre caracteristique importante 
de C. burnetii est sa variation antigenique, appelee variation de phase. 


3. Clinique 

Environ la moitie des personnes infectees par C. burnetii sont asymptomatiques et seulement 2 % seront 
hospitalises (figure 1). L’infection est plus souvent symptomatique chez les adultes par rapport aux enfants, 
et chez les hommes par rapport aux femmes. La fievre Q chronique est definie comme une infection qui dure 
plus de six mois et survient chez 5 % des patients apres une fievre Q aigue. 


Figure 1. Histoire naturelle de I’infection par Coxiella burnetii 
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3.1. Infection aigue 

La periode d’incubation est d’environ 20 jours. Trois presentations cliniques sont habituellement rencontrees : 

1. La plus frequente est une maladie limitee a un syndrome pseudo-grippal. Le debut est generalement brutal 
avec une forte fievre (40 °C), une asthenie, des cephalees et des myalgies ; 

2. La pneumonie est tres frequente et les patients presentent habituellement une toux non productive, de la 
fievre et des anomalies auscultatoires minimes. 

Des cas de detresse respiratoire aigue ont ete rapportes et un epanchement pleural peut etre present. 
L’aspect en radiographie pulmonaire n’est pas specifique et peut ressembler a une pneumonie virale ou 
atypique, comme celle provoquee par Mycoplasma ; 

3. L’hepatite est aussi une manifestation commune et peut etre minime, moderee ou severe. L’ictere est rarement 
present. L’infection aigue peut se manifester comme une hepatite qranulomateuse (photo 1). 
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D’autres manifestations de la fievre Q aigue comprennent un rash maculopapuleux ou une eruption pur- 
purique, une pericardite, une myocardite, une gastroenterite, une meningite aseptique associee ou pas 
a une encephalite. La cholecystite aigue alithiasique a ete rapportee, comme des cas d’uveites ou de 
nevrite optique ainsi que d’autres atteintes rares specifiques d’organes associees a des manifestations 
immunologiques (thyroi'dite, ...). 

3.2. Infection chronique 

La fievre Q chronique peut se developper insidieusement des mois ou des annees apres la maladie aigue, 
en particulier chez les patients immunodeprimes et chez ceux avec des comorbidites importantes. La fievre 
Q chronique correspond principalement a une endocardite et moins frequemment a des anevrismes myco- 
tiques vasculaires ou des infections de prothese vasculaire, toutes ces formes etant associees a un pronos- 
tic severe. Les autres manifestations de la fievre Q chronique comprennent I’atteinte osteo-articulaire et une 
hepatite isolee, eventuellement compliquee par la fibrose hepatique et la cirrhose. 

Chez les patients ayant une maladie valvulaire cardiaque, en particulier une prothese valvulaire, une valve 
aortique bicuspide ou un prolapsus valvulaire mitral, la fievre Q aigue entraine une endocardite chez environ 
40 % des patients, sauf si un traitement approprie est institue. Certains patients qui developperont une 
endocardite a C. burnetii ont une valvulopathie pre-existante cliniquement silencieuse et non diagnostiquee. 
En consequence, un depistage echocardiographique est justifie chez les patients atteints de fievre Q aigue. 
La fievre est souvent la manifestation predominate de I’endocardite mais I’infection peut entralner une 
insuffisance cardiaque ou une embolie arterielle. 

Pendant la qrossesse . la fievre Q est le plus souvent asymptomatique, mais elle peut entralner des complica- 
tions obstetricales comme I’avortement spontane, le retard de croissance, la mort foetale in utero, I’oligoamnios 
et I’accouchement premature. Bien que la transmission intra-uterine de C. burnetii ait ete documentee, les 
consequences de la fievre Q congenitale sont peu connues. 

Chez les enfants, la fievre Q aigue est souvent asymptomatique. L’endocardite peut survenir chez des enfants 
atteints de cardiopathie congenitale ou chez ceux qui ont une valvulopathie rhumatismale. 


4. Diagnostic 

4.1. Signes biologiques non specifiques 

Les resultats de laboratoire au cours de la fievre Q aigue ne sont pas specifiques et comprennent 
une hyperleucocytose (25 %), une thrombopenie (25 %) ou des enzymes hepatiques elevees (85 %). Des 
autoanticorps sont frequemment trouves dans la fievre Q bien que leur signification soit encore inconnue. 

4.2. Signes biologiques specifiques 

La Polymerase Chain Reaction (PCR) a ete employee avec succes pour detecter I’ADN dans des cultures 
cellulaires et dans des echantillons cliniques. En outre, la PCR est utile a la confirmation du diagnostic serolo- 
gique de I’infection chronique chez les patients qui ont une elevation persistante des Ig G de phase I. 

L’isolement de C. burnetii en culture doit etre effectue en laboratoire de niveau de securite biologique 3 en raison du 
risque d’infections liees au laboratoire. La technique de culture en tube-bijoux ou shell-vial est la meilleure technique 
et la plus simple, permettant Pisolement de C. burnetii a partir de sang ou de tissus, y compris des valves cardiaques. 

Le test d’immunofluorescence (IFI) evaluant les IgG, IgM et IgA contre les antigenes de phase I et phase II 
est actuellement la methode de reference utilisee pour le diagnostic serologique des patients atteints de 
fievre Q. En phase II, des taux d’lgG > 200 et IgM > 50 sont revelateurs d’une infection recente alors que des 
taux IgG de phase I > 800 suggerent une infection chronique. Plus le taux d’lgG de phase I est eleve, plus la 
probabilite d’etre en presence d’une infection chronique est elevee. La persistance de niveaux eleves d’anti- 
corps de phase I six mois apres la fin du traitement ou la reascension des titres d’anticorps prealablement 
decroissants peuvent signaler le developpement d’une infection chronique. La surveillance serologique doit 
etre effectuee au moins six mois apres la fievre Q aigue, surtout chez les immunodeprimes, les femmes 
enceintes et les personnes ayant une valvulopathie ou une anomalie vasculaire qui sont plus a risque 
devolution vers une infection chronique. 
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Coxiella burnetii peut etre identifies par analyse immunohistochimique des valves resequees ou des biopsies 
de foie en utilisant un anticorps monoclonal et une contre-coloration a I’hematoxyline (photos 1 et 2). 


Photo 1. Atteinte hepatique granulomateuse 
au cours de la fievre Q aigue 

(Dr Hubert LEPIDI) 


-- i 





Photo 2. Endocardite de la fievre Q chronique 
revelee par I’immunohistochimie d’une valve 
cardiaque resequee 

(Dr Hubert LEPIDI) 
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■v 


4.3. Diagnostic differentiel 

De nombreuses infections peuvent se manifester de fagon similaire a la fievre Q, y compris Legionella spp., 
Mycoplasma spp. et Leptospira spp., ou des infections virales telles que celles causees par les virus Epstein- 
Barr, le cytomegalovirus, les virus des hepatites et le VIH. En plus de C. burnetii, les agents responsables 
d’endocardite a « culture negative » comprennent Bartonella spp. Tropheryma whipplei, Abiotrophia elegans, 
Mycoplasma hominis et Legionella pneumophila. 


5. Traitement et evolution 

Le traitement de la fievre Q aigue doit cibler uniquement les patients symptomatiques au moment du diagnostic. 
La doxycycline (100 mg PO deux fois par jour pendant 14 jours) est recommandee pour une fievre Q aigue 
symptomatique. Les fluoroquinolones et les macrolides recents peuvent etre utiles en clinique et peuvent 
etre consideres comme des agents de deuxieme ligne. 

Chez les patients porteurs d’une valvulopathie sous-jacente et presentant une fievre Q aigue, les experts 
suggerent que I’hydroxychloroquine devrait etre utilisee en combinaison avec la doxycycline pendant 
12 mois. Ce regime peut empecher le developpement d’une endocardite. 

Le traitement des femmes enceintes infectees par la fievre Q est difficile. De nombreux medicaments utilises pour 
traiter la fievre Q sont contre-indiques pendant la grossesse (par exemple la doxycycline ou les fluoroquinolones). 
L’utilisation du cotrimoxazole pendant au moins 5 semaines diminue le risque d’infection du placenta, de 
complications obstetricales et le risque d’infection chronique chez la mere. 

Les patients souffrant d’une endocardite de la fievre Q doivent etre traites pendant une periode prolongee 
(minimum de 18 mois pour les valves natives et 24 mois pour les valves prothetiques) avec une association 
d’hydroxychloroquine et de doxycycline. La duree du traitement doit etre guidee par I’existence d’une dimi- 
nution du titre serologique, mais ne devrait pas etre prolongee plus de trois ans. 

Aucun protocole fiable antibiotique ne peut etre recommande pour les enfants. La doxycycline doit etre 
prescrite lorsque la vie de I’enfant est en danger. 
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6. Prevention 

Un vaccin humain (Q-VAX™) est commercialise en Australie mais n’est pas disponible ailleurs. La prevention 
repose essentiellement sur la limitation de I’exposition a des animaux infectes et a leurs produits, en particulier 
placentaires. Ces mesures s’appliquent particulierement aux personnes a risque d’infection chronique que sont 
les patients porteurs de valvulopathie cardiaque, les immunodeprimes et les femmes enceintes. Le depistage 
des troupeaux positifs est un enjeu important de sante publique dans le controle et la prevention des epidemies. 


Recommandations aux voyageurs 

La fievre Q est une cause emergente de fievre au retour de voyage. 

Elle est difficile a evoquer d’emblee du fait de sa symptomatologie peu specifique. 

Elle doit etre recherchee devant une fievre d’origine indeterminee, une hepatite ou une pneumopathie au 
retour de voyage. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Centre Collaborates OMS pour les rickettsioses et autres maladies bacteriennes transmises par les vecteurs : 

http://www.ifr48.com 
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Bartonelloses 


Les bartonelloses sont dues a des bacteries du genre Bartonella, qui appartiennent au groupe alpha 2 des 
Proteobacteria. Les Bartonella sont des petits bacilles Gram negatifs, legerement incurves, aerobies, mesurant 
1 a 2 microns, catalase et oxydase negatives. Elies ressemblent aux rickettsies par leur morphologie et leurs 
proprietes de coloration, et certaines especes etaient classees auparavant parmi les rickettsies. Cependant, 
elles sont intracellulaires facultatives et ont un tropisme intra-erythrocytaire. Elies sont cultivees sur geloses 
additionnees de 5 % de sang de mouton ou de lapin, incubees a 37 °C dans une atmosphere enrichie en C0 2 . 
Les colonies apparaissent apres 9 a 15 jours d’incubation ; le delai de croissance peut atteindre 45 jours. 

Jusqu’en 1993, le genre Bartonella comprenait une seule espece : Bartonella bacilliformis, agent de la maladie 
de Carrion. Depuis, d’autres Bartonella pathogenes pour I’homme ont ete decrites : B. henselae (ex Rochalimaea 
henselae), agent notamment de la maladie des griffes du chat, et B. quintana (ex Rochalimaea quintana ; ex. 
Rickettsia quintana), agent de la fievre des tranchees. En 2012, le genre Bartonella est compose de plus de 
20 especes validees dont 10 sont susceptibles d’etre pathogenes pour I’homme. 


1. Maladie des griffes du chat (Bartonella henselae) 

1.1. Epidemiologie 

Bartonella henselae est une des principales bacteries responsables de la maladie des griffes du chat ou 
lymphogranulomatose benigne d’inoculation, une des zoonoses les plus repandues a travers le monde. De 
distribution ubiquitaire, des cas d’infections humaines a B. henselae ont ete rapportes sur la plupart des 
differents continents : Amerique du nord, Australie, Asie, Europe. 

Les puces de chats, Ctenophalides felis, sont responsables de la transmission de B. henselae au sein de la 
population feline, principal reservoir de la bacterie (plus particulierement les chatons ages de moins d’un an). 

La maladie se repartit geographiquement selon un gradient de distribution nord-sud, la prevalence de B. henselae 
etant plus importante dans les pays chauds et temperes. L’infection chez le chat se traduit par une bacteriemie, 
generalement asymptomatique mais persistante. La proportion de chats bacteriemiques dans les pays au 
climat chaud et humide, comme aux Philippines peut atteindre environ 60 %. B. henselae a egalement ete 
isolee de felin sauvage en Afrique. La bacterie presente un tropisme particulier pour les erythrocytes et les 
cellules endotheliales, d’ou la persistance d’une bacteriemie intra-erythrocytaire chez le chat. Selon le 
terrain de son hote humain, B. henselae est responsable de differents tableaux cliniques. 

Le mode de transmission du chat a I’homme est direct par griffures ou morsures de chats et plus rarement 
par I’intermediaire des puces, Ctenophalides felis. Ce dernier mode de transmission n’a pas encore ete 
clairement etabli. Ce ne sont pas directement les piqures de puces qui sont infestantes mais leurs feces. La 
bacterie presente dans leurs dejections est deposee sur les poils de I’animal lors du repas sanguin et penetre 
ensuite dans I’organisme de celui-ci, si presence de traumatisme cutane ou de lesion de grattage. Les puces 
jouent ainsi un role indirect en accroissant le reservoir felin et done le risque de transmission a I’homme. 
De rares cas de transmission par des tiques sont aussi decrits. La bacterie presente un tropisme particulier 
pour les erythrocytes et les cellules endotheliales, d’ou la persistance d’une bacteriemie intra-erythrocytaire 
chez le chat. 

1.2. Physiopathologie 

Pour la maladie des griffes du chat, e’est la reponse immunitaire de I’hote qui est a I’origine d’ adenopathies et 
de granulomes. En effet, B. henselae est retrouve majoritairement dans les macrophages au sein des ganglions 
lymphatiques, au niveau du centre germinatif des follicules, dans les suppurations et dans les zones necro- 
tiques. Toutefois la bacterie ne semble plus viable au niveau des aires ganglionnaires, ce qui explique pourquoi 
I’ADN de la bacterie est frequemment retrouve par PCR mais que les cultures de ganglions restent steriles. 

L’ endocardite (voir Autres Manifestations des Bartonelloses) fait suite le plus souvent a une bacteriemie. Elle 
est beaucoup plus frequente chez les patients presentant une valvulopathie preexistante, car les bacteries 
se fixent alors sur les vegetations extra-cellulaires. Chez I’immunodeprime, la bacterie est responsable de 
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lesions vasculaires proliferatives reposant sur deux mecanismes principaux : I’inhibition de I’apoptose des 
cellules endotheliales et la stimulation de Pangiogenese par un processus multifactoriel qui tend a accroitre 
la secretion du VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor), facteur de croissance de I’endothelium vascu- 
laire, secrete par les cellules endotheliales ainsi que par les lymphocytes et macrophages recrutes sur le site 
de I’infection. Cependant, la presence et la persistance de ces neo-vaisseaux necessitent la viabilite de la 
bacterie au sein des lesions ; ils ne peuvent maturer convenablement si celle-ci est eradiquee. Les bacteries 
sont egalement capables de limiter la phagocytose par interaction avec les macrophages 

1.3. Clinique 

La maladie des griffes du chat est le plus souvent benigne et devolution spontanement favorable. Elle touche 
particulierement les enfants et les jeunes adultes. On retrouve parfois des lesions cutanees au site d’inoculation, 3 
a 10 jours apres la contamination. Ces lesions evoluent successivement par une phase vesiculeuse, erythe- 
mateuse et papuleuse (pustuleuse ou nodulaire dans de rares cas). Puis une lymphadenopathie regionale 
apparaTt dans le territoire de drainage lymphatique a proximite du site d’inoculation. La taille des ganglions 
varie de 1 a 5 cm, pouvant atteindre parfois 8 a 10 cm. Une suppuration locale est presente dans 10 % des cas. 
Leur localisation est le plus souvent axillaire, epitrochleenne, cervicale, supraclaviculaire ou submandibullaire. 
Un seul ganglion est touche dans 85 % des cas. Les adenopathies regressent spontanement en 1 a 4 mois, mais 
peuvent dans de rares cas persister plusieurs annees. Dans 5 a 9 % des cas, des formes atypiques sont 
observees : fievre recurrente, endocardite, forme systemique avec fievre et atteinte viscerale (aranulomes 
hepato-spleniques), de meme que des atteintes neurologiques (myelites, encephalites), osteo-articulaires 
(osteomyelites), ophtalmologiques (uveites, neuroretinites, nodules choroidiens, keratites disciformes) et 
pulmonaires. 

1.4. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur la clinique et le contexte epidemiologique. II est confirme par la serologie, I’iso- 
lement a partir du sang, du pus ganglionnaire, du tissu de la biopsie cutanee ou hepatique et enfin par la 
detection par biologie moleculaire de fragment de gene de la bacterie. 

II existe differentes techniques de serologie pour le diagnostic des bartonelloses, dont les plus utilisees sont 
I’immunofluorescence indirecte et les techniques immuno-enzymatiques. La sensibilite des techniques varie 
d’environ 100 % a moins de 30 % selon la technique utilisee pour la preparation des antigenes. 

Les Bartonella sont des bacteries fastidieuses a cultiver. De ce fait, la culture sur gelose et la culture cellulaire 
sont realisees en parallele pour obtenir un resultat optimal. Les methodes de biologie moleculaire (PCR), 
specifiques et rapides, contribuent beaucoup au diagnostic, notamment a partir de ponctions ganglionnaires 
ou de prelevements biopsiques tels que des biopsies ganglionnaires, hepatiques, spleniques, cutanees, sur 
valves cardiaques ou encore sur sang total. La coloration de Warthin-Starry ou mieux Pimmunohistochimie 
peut mettre en evidence les bacteries au sein de tissus infectes (photo 1). Les vecteurs peuvent etre un outil 
diagnostique par identification des bacteries par biologie moleculaire. 


Photo 1. Biopsie du foie : bacilles extra 
cellulaires a la coloration de Warthin-Starry 
evoquant une bartoneilose 
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1.5. Traitement. Evolution 

Dans la maladie des griffes du chat, le traitement antibiotique a peu d’influence et la sensibilite in vitro est mal 
correlee avec une efficacite clinique mal demontree, line antibiotherapie n’est done pas justifiee systematiquement. 
Si I’adenopathie est suppurative, une aspiration de la collection purulente a Paiguille est une bonne alternative. 
Neanmoins, I’antibiotherapie s’avere necessaire dans 5 a 14 % des cas, chez les patients presentant des 
formes compliquees, disseminees de la maladie ou chez ceux presentant un terrain d’immunodepression. 
Dans les atteintes hepatiques et les fievres prolongees de I’enfant, des donnees, certes limitees, suggerent 
I’utilisation de rifampicine pendant 10 a 14 jours. L’ajout de gentamicine, azithromycine ou trimethoprime- 
sulfamethoxazole a ete conseille. 

1.6. Prevention 

II n’existe actuellement aucun vaccin. II est propose de traiter les chats infectes et de controler I’infestation 
des chats par les puces. 

2. Fievre des tranchees (Bartonella quintana) 

2.1. Epidemiologie 

La fievre des tranchees est due a Bartonella quintana. Son nom a ete donne par les medecins de I’armee 
anglaise pendant la premiere guerre mondiale. La maladie etait caracterisee par une fievre avec rechute 
5 jours plus tard et des douleurs severes et persistantes des jambes. McNee et Coll ont ete les premiers a 
suggerer le role des poux dans la transmission. En 1939, Sparrow a montre la presence de B. quintana dans 
des poux de corps nourris sur des patients presentant une fievre ressemblant a la fievre des tranchees. Le 
reservoir naturel de B. quintana est vraisemblablement I’homme. En effet, I’infection peut persister long- 
temps apres la disparition de tous les signes cliniques de la maladie. De plus, des patients completement 
asymptomatiques, mais ayant une bacteriemie chronique, ont ete observes. On pense que la fievre des 
tranchees a affecte 1 million de personnes pendant la premiere guerre mondiale. Pendant les deux guerres 
mondiales, des epidemies ont ete rapportees essentiellement en Russie et en Europe centrale. Un cas a ete 
diagnostique en Algerie en 1945 et la maladie a ete egalement rapportee en Egypte, en Ethiopie, au Japon, 
en Chine et au Mexique. Plus recemment, les infections a B. quintana ont ete observees parmi la population 
des personnes sans domicile fixe des villes industrialists du monde developpe. La fievre des tranchees est 
transmise a I’homme par le pou du corps Pediculus humanus humanus (syn. Pediculus humanus corporis) 
qui ne survit que sur les vetements au contact de I’homme et profite du froid et du manque d’hygiene pour 
se multiplier (guerres, catastrophes, camps de refugies). Le pou de corps est probablement un vecteur non 
specifique car B. quintana a ete retrouvee dans des puces de chats. Le reservoir unique est I’homme. Le 
diagnostic differentiel est le typhus epidemique qui partage le meme vecteur. 

2.2. Physiopathologie 

L’infection des etres humains se fait probablement par les dejections des poux infectes oil B. quintana survit 
tres bien et peut rester infectieuse. B. quintana est phagocytee par les cellules endotheliales in vitro. Elle 
est presente a Pinterieur des cellules dans des vacuoles. L’association des Bartonella avec une neovascu- 
larisation et la regression des lesions quand des agents antimicrobiens sont administres suggerent que les 
microorganismes eux-memes stimulent I’angiogenese. 

2.3. Clinique 

La fievre des tranchees est la primo infection a B. quintana. La periode d’incubation s’etend entre 15 et 
25 jours. L’incubation varie de 15 a 25 jours. Chez I’immunocompetent Pinfection se traduit le plus souvent 
par des bacteriemies chroniques asymptomatiques. Dans les cas symptomatiques, le debut est en general 
aigu et caracterise par une fievre associee a des cephalees et des douleurs pre-tibiales. La fievre evolue par 
recurrences de 5 (fievre quintane) a 8 jours, la duree des acces etant variable. II existe des formes graves 
eventuellement mortelles, notamment en cas d’endocardite. B. quintana a ete rendue responsable de la 
fievre des tranchees, de bacteriemies chroniques, d’endocardites, de I’angiomatose bacillaire et de fievres 
indifferenciees chez les sujets infectes par le VIH (voir « Autres manifestations des bartonelloses »). 
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2.4. Diagnostic 

Voir « Maladie des griffes du chat ». Les vecteurs peuvent etre un outil diagnostique. Par exemple, des poux 
morts envoyes par la poste au centre collaborateur des rickettsioses a Marseille, ont permis par biologie 
moleculaire, de confirmer la circulation de B. quintana dans des camps de refugies au Burundi a la fin des 
annees 90. 

2.5. Traitement. Evolution 

Dans la fievre des tranchees et les autres infections a B. quintana, les rechutes sont le principal probleme 
therapeutique. Les patients ayant une bacteriemie aigue ou chronique a B. quintana peuvent etre traites 
avec de la gentamicine (3 mg/kg du poids corporel en IV, une fois par jour) pendant les 14 premiers jours, 
associee a de la doxycycline (200 mg par jour) pendant 28 jours. Les bacteriemies pauci symptomatiques 
et persistantes a B. quintana devront etre traitees avec de la doxycycline pendant 4 semaines, associee a 
de la gentamicine pendant 14 jours pour prevenir une endocardite. L’endocardite sera traitee pendant au 
moins 6 semaines avec une combinaison d’antibiotiques utilisant un aminoside, la gentamicine, associee a 
une beta-lactamine, de preference la ceftriaxone ou I’amoxicilline, avec ou sans doxycycline. Le traitement 
de choix de I’angiomatose bacillaire est Perythromycine per os (500 mg, 4 fois par jour) pendant 3 mois. La 
doxycycline pourrait etre utilisee. 

2.6. Prevention 

II n’existe actuellement aucun vaccin. La prevention passe par la lutte contre les poux et la pauvrete (voir 

« Typhus epidemique »). 


3. Maladie de Carrion : fievre de Oroya et verruga peruana 
(Bartonella bacilliformis) 

3.1. Epidemiologie 

La maladie de Carrion est due a B. bacilliformis. La repartition est limitee a certaines vallees du versant 
occidental de la Cordillere des Andes, entre 500 et 3200 m d’altitude, principalement au Perou, mais aussi 
en Equateur et en Colombie. Elle y est strictement localisee dans des zones aux caracteristiques d’environ- 
nement particulieres, les « quebradas », defiles profonds peu ventes, chauds et irrigues par des cours d’eau 
calmes. La maladie de Carrion y existe a I’etat endemique, avec des poussees epidemiques. Une prevalence 
de 0,5 % de bacteriemie asymptomatique a ete trouvee en zone endemique au Perou, et un taux d’attaque 
de 12,7/100 habitants a ete rapporte lors d’une etude menee pendant 2 ans. Les enfants de moins de 5 ans 
etaient particulierement atteints. On observait ensuite une diminution avec I’age, suggerant I’acquisition 
d’une immunite. Les vecteurs connus sont des insectes, des phlebotomes de I’espece Lutzomia verrucanum 
au Perou. La maladie existe toutefois en zones depourvues de Lutzomyia, ce qui suggere la possibility de 
vecteurs differents. L’infection n’a ete demontree que chez I’homme. L’homme malade ou convalescent est 
le seul reservoir connu, mais I’existence d’un reservoir animal est possible. 

3.2. Physiopathologie 

La maladie de Carrion comporte 3 phases : la fievre de Oroya, la phase intermediaire asymptomatique, la 
forme chronique ou verruga peruana. L’unicite des deux formes septicemiques et cutanees fut demontree 
par I’etudiant en medecine Carrion qui, s’inoculant le broyat d’un nodule de verruga, mourut d’une fievre de 
Oroya. 

3.3. Clinique 

3.3.1. La fievre de Oroya 

Elle est connue depuis 1870, date a laquelle les ouvriers qui construisaient la voie ferree Lima-Oroya furent 
decimes par une maladie septicemique, epidemique, qu’on nomma fievre de Oroya. Apres une incubation, 
variable de 1 a 14 semaines (moyenne de 3 semaines), survient une fievre avec anemie. La fievre est irreguliere ; 
les acces correspondent souvent a une poussee de deglobulisation, comme en temoigne la presence d’un 
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ictere et d’une hepato-splenomegalie. L’anemie est hemolytique, progressive et grave, jusqu’a 10 12 /l globules 
rouges. Elle s’accompagne d’une hyperleucocytose. L’evolution est severe : la mortality peut atteindre 40 %, la 
mort survenant en 3 ou 4 semaines, soit du fait de la gravite de la maladie, soit secondairement a la survenue 
de complications (salmonelloses). Lorsque 1’evolution est favorable, on observe une baisse progressive de la 
fievre avec crise reticulocytaire. Apres une periode asymptomatique (ou periode intermediaire) de quelques 
semaines a plusieurs mois, la forme chronique ou verruga peruana peut apparaitre. 

3.3.2. La verruga peruana 

Representee sur les statuettes antiques du Perou, elle est caracterisee par I’apparition sur tout le corps, mais 
surtout a la face et aux membres, d’une eruption non prurigineuse, faite d’elements verruqueux, rouge vif, dont 
la taille varie du pois a I’oeuf, et riche en Bartonella. Des elements eruptifs peuvent sieger sur les muqueuses. 
Cliniquement, on distingue 3 types de lesions cutanees : la forme miliaire (nombreuses petites papules pseudo- 
lepromateuses) (photo 2), la forme mulaire (tumeurs nodulaires, peu nombreuses, souvent globuleuses, de 
5 mm de diametre au moins) et la forme nodulaire (nodules profonds sous-cutanes). Histologiquement, il s’agit 
d’une proliferation angio-endotheliomateuse. L’eruption est souvent accompagnee de signes generaux : 
fievre (57 %), malaise (53 %), douleurs osteo-articulaires (47 %), cephalees (27 %). Les nodules peuvent saigner. 
L’evolution est en general benigne ; elle dure 4 a 6 mois. La guerison survient, precedee ou non d’une deuxieme 
poussee ; les lesions disparaissent sans cicatrice. L’antecedent de fievre de Oroya n’est pas toujours present. 
Dans une epidemie recente en zone non endemique, les symptomes de la fievre de Oroya ont ete notes dans 
13,8 % de la population, et ceux de verruga peruana dans 17,6 %. La succession biphasique classique a ete 
observee dans seulement pres de 5 % des cas, alors que 77,5 % de la population a developpe des anticorps 
suggerant des formes infracliniques. 


Photo 2. Eruption de la verruga peruana 

(P. Parola, Maladies Infectieuses et Tropicales, 
Hopital Nord, Marseille) 


3.4. Diagnostic 

Le frottis sanguin est utile pour le diagnostic de maladie de Carrion mais sa sensibilite reste faible (35 %) 
notamment en cas de personnel de laboratoire non habitue a I’identification des Bartonella. 

Pour les autres techniques, voir « Maladie des griffes du chat ». 

3.5. Traitement. Evolution 

Le traitement de reference de la fievre de Oroya a ete le chloramphenicol par voie orale (500 mg x 4/jour ; jusqu’a 
10 jours apres apyrexie). Les betalactamines sont efficaces in vitro, ainsi que les tetracyclines, la rifampicine, 
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les macrolides et les fluoroquinolones. La ciprofloxacine par voie orale (500 mg x 2/jour) pendant 14 jours ou 
ramoxicilline-clavulanate, ont ete utilisees avec succes dans les formes moderees. Dans les formes severes, 
I’association ceftriaxone - ciprofloxacine peut etre proposee. Dans la verruga perruana, la streptomycine (15- 
20 mg/kg par jour pendant 10 jours) a longtemps ete utilisee. Actuellement, la rifampicine est le traitement 
de choix (600 mg/j chez I’adulte ; 10 mg/kg/j chez I’enfant pendant 15-21 jours). Des echecs cliniques ont ete 
rapportes, et I’azithromycine orale (500 mg pendant 7 jours chez I’adulte ; ou 10 mg/kg/j chez I’enfant) ou la 
ciprofloxacine et I’erythromycine sont des alternatives. 

3.6. Prevention 

II n’existe actuellement aucun vaccin. La protection personnels antivectorielle par repulsifs et insecticides 
peut etre recommandee a titre individuel, pour eviter les piqures de phlebotomies en zone endemique de 
maladie de Carrion. 


4. Autres manifestations des bartonelloses 

4.1. Presentations 

L’angiomatose bacillaire (due a B. quintana ou B. henselae) est une proliferation vasculaire le plus souvent 
cutanee et parfois viscerale. La lesion cutanee est en general une petite papule rouge/pourpre qui s’agrandit 
pour former un nodule voire une tumeur parfois confondue avec une maladie de Kaposi (photo 3). La maladie 
a ete tout d’abord decrite chez les patients atteints du SIDA, mais peut se voir chez des immunocompetents. 
Les atteintes viscerales peuvent s’accompagner de multiples signes cliniques. La maladie a ete recemment 
decrite en Afrique du Sud. 
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La peliose hepatique ou splenique est un diagnostic histologique. Elle est caracterisee par une proliferation 
des capillaires sinusoides hepatiques (photo 4). Elle survient chez I’immunodeprime. B. quintana ou B. henselae 
sont egalement responsables d’endocardite a hemocultures negatives. 



D’autres manifestations cliniques (bacteriemie, endocardite a hemocultures negatives, myocardite, retinite) 
ont ete exceptionnellement decrites (cas uniques) avec de nombreuses especes de Bartonella (B. elizabethae, 
B. washoensis, B. koehlerae, B. vinsonii subsp. berkhoffi, B. vinsonii subsp. arupensis). Enfin, un cas d’anemie 
hemolytique febrile chez un voyageur au retour du Perou a recemment ete documents a Bartonella rochalimea, 
une nouvelle espece, auparavant detectee chez les puces. 

4.2. Traitements 

L’angiomatose bacillaire et la peliose hepatique, chez les immunodeprimes, requierent un traitement de plusieurs 
mois par macrolides. L’erythromycine per os, a la posologie de 500 mg, 4 fois par jour, est recommandee, 
pour une duree totale de 3 mois dans I’angiomatose bacillaire et de 4 mois pour la peliose hepatique. La 
doxycycline (200 mg par jour) est une alternative possible. La duree du traitement conditionne en partie la 
guerison. 

Dans le traitement des endocardites, I’administration de doxycycline 200 mg par jour par voie intraveineuse 
ou orale est preconisee pour une duree minimale de 6 semaines, en association a la gentamicine (1 mg/kg 
toutes les 8 heures) pendant 14 jours. Une etude retrospective sur 101 patients presentant une endocardite, 
a montre un benefice certain de I’utilisation des aminosides. Dans les infections du systeme nerveux central, 
I’association de doxycycline (100 mg par jour per os) et de rifampicine (300 mg par jour per os) pendant 10 
a 14 jours est a privilegier. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Centre Collaborates OMS pour les rickettsioses et autre maladies bacteriennes transmises par les vecteurs : 

http://www.ifr48.com 
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Morve 


1. Epidemiologie 

La morve est une zoonose toujours endemique dans certains pays d’Afrique (Ethiopie, Erythree), dAsie 
(Russie, Inde, Pakistan), du Moyen-Orient (Iran, Irak) et d’Amerique du Sud (Bresil). Son eradication a pu etre 
obtenue dans de nombreux pays a la faveur de campagnes de depistage et d’abattage systematique des 
animaux malades. 

Les chevaux, et plus globalement les equides (mules, anes...) sont les principales cibles de cette infection, 
tres contagieuse dans ces especes. La transmission accidentelle vers d’autres animaux, ou vers I’homme, 
est possible, principalement par contact direct avec des lesions cutanees ou muqueuses, plus rarement par 
voie respiratoire (inhalation de poussieres contaminees). 

Aucune epidemie humaine n’a a ce jour ete decrite, la transmission inter-humaine etant possible, mais rare. 

L’agent responsable est Burkholderia mallei, petite bacille a Gram negatif aerobie strict, a coloration bipo- 
laire, immobile, catalase et oxydase positif. 

La morve touche en premier lieu les professions en contact direct et prolonge avec des animaux infectes : 
veterinaires, palefreniers, personnels travaillant dans les abattoirs, mais aussi agents de laboratoire en 
contact avec la bacterie. 

Les formes pulmonaires et septicemiques sont les plus graves, avec une mortalite proche de 50 % pour ces 
dernieres, touchant principalement les sujets immunodeprimes. 


2. Physiopathologie 

L’infection resulte de la contamination par B. mallei d’une plaie, d’une dermabrasion, ou d’une muqueuse. 
Apres penetration dans I’organisme (plaie, muqueuse nasale), I’infection est responsable d’abces et d’ulce- 
rations cutanees ou muqueuses, suppuratives. La diffusion se fait ensuite par voie lymphatique (adenite 
locale puis regionale avec abcedation), puis, en I’absence de traitement, par voie hematogene vers differents 
organes (rate, foie, poumons notamment). 

Dans la phase aigue de I’infection, la reponse cellulaire innee (polynucleaires neutrophiles, macrophages) 
joue un role preponderant, la reponse cellulaire T et la secretion de derives oxygenes intervenant dans des 
phases plus tardives de la maladie. 


3. Clinique 

Chez I’homme comme chez les equides, I’infection a B. mallei peut toucher la sphere nasale et pulmonaire 
(morve) ou cutanee (farcin), et evoluer sur un mode aigu ou chronique. La forme septicemigue fait suite a une 
infection non traitee, et survient le plus souvent chez I’immunodeprime. 

3.1. Forme cutanee 

Elle fait suite a la contamination d’une plaie cutanee ou d’une muqueuse. 

Apres une incubation de 1 a 5 jours, apparition de lesions nodulaires rapidement ulcerees parfois accom- 
pagnees d’une adenopathie satellite. Si le site de contamination est la muqueuse nasale, une perforation de 
la cloison nasale est possible, et un ecoulement nasal tres abondant est observe : « morve ». 

3.2. Forme pulmonaire 

La pneumopathie fait suite a une inhalation de B. mallei, ou complique les formes septicemiques. 
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Apres une incubation de 10 a 14 jours, apparition brutale d’une toux, de douleurs thoraciques, d’une fievre, 
et d’un syndrome pseudo-grippal. L’examen clinique est peu specifique, en dehors d’une atteinte septice- 
mique associee (of paragraphe suivant). La radiographie thoracique peut mettre en evidence des infiltrats 
alveolaires, ou nodulaires, un epanchement pleural, des lesions abcedees voire cavitaires predominant dans 
les lobes superieurs. 

En I’absence de traitement, elle evolue vers la forme septicemique. 

3.3. Forme septicemique 

Elle fait suite a une contamination cutanee ou aerienne non traitee. 

Apres une incubation variable, apparition de signes generaux : fievre, alteration de I’etat general, diarrhee, 
cephalees. L’examen clinique peut mettre en evidence des signes cutanes (lymphangite, erytheme diffus, 
pustules disseminees), une polyadenopathie, une organomegalie. 

Devolution, en I’absence de traitement, se fait vers un syndrome de defaillance multiviscerale le plus souvent 
fatal. 

3.4. Forme chronique 

Elle est responsable de multiples abces cutanes, hepatiques, spleniques, musculaires et osseux. 


4. Diagnostic 

La notion de contact avec des animaux malades est essentielle pour evoquer la morve. 

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en evidence du pathogene sur les secretions (crachats) ou le 
pus (lesion cutanee, suppuration nasale...) de lesions si possible recentes. Les hemocultures sont en regie 
negatives. A I’examen direct, de rares bacilles Gram negatif a coloration bipolaire sont parfois visibles. Les 
cultures du prelevement, effectuees sur milieux standards, permettent d’affirmer le diagnostic. 

La serologie, plus couteuse, repose sur des reactions de fixation du complement, et se positive des la 
premiere semaine apres le debut des symptomes. 

A part, la malleination, recherche de I’immunite a mediation cellulaire vis-a-vis de B. mallei, permet de faire 
le diagnostic chez I’animal, et constitue la base de la strategie d’eradication de la morve. 

5. Traitement. Evolution 

Burkholderia mallei secrete naturellement une penicillinase rendant les penicillines G et A inefficaces. La 
resistance aux cephalosporines de 1 re , 2 e , et 3 e generations, ceftazidime exclue, n’est pas rare. La resistance 
a la norfloxacine est la regie, et des resistances aux autres fluoroquinolones, ciprofloxacine notamment, ont 
ete decrites. 

Ainsi, les antibiotiques en regie actifs sur B. mallei sont : amoxicilline-clavulanate, ceftazidime, imipeneme, 
tetracyclines, streptomycine, gentamicine et sulfonamides. 

Du fait du peu de cas de morve decrits chez I’homme, le traitement n’est pas codifie. 

Dans les formes les plus graves, septicemique et pulmonaire, le traitement d’attaque repose sur I’imipeneme 
intraveineux, ou la ceftazidime, associee a la doxycycline dans les cas les plus graves, la duree totale de 
traitement etant de 6 a 12 mois. En raison de son faible cout, de sa disponibilite dans les pays en develop- 
pement, et son efficacite sur B. mallei, in vivo et in vitro, I’association trimethoprime-sulfamethoxazole est 
une alternative interessante. La mortalite des formes septicemiques, spontanement superieure a 90 %, reste 
proche de 50 % sous traitement. 

Dans les formes localisees, un traitement par amoxicilline-acide clavulanique, tetracyclines ou trimetho- 
prime-sulfamethoxazole doit etre entrepris, pour une duree d’au moins deux mois. 

Une prise en charge chirurgicale (mise a plat, drainage d’abces) peut etre egalement necessaire. 
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6. Prevention 

Aucun vaccin n’est actuellement disponible contre la morve. Le traitement prophylactique par trimetho- 
prime-sulfamethoxazole apres exposition accidentelle a B. mallei est discute. La prevention repose sur le 
controle de la zoonose par une politique de depistage/abattage systematique des animaux malades, et sur 
I’information aux personnels exposes. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.cdc.gov/glanders/index.html 

http://www.bacterio.cict.fr/bacdico/bb/mallei.html 
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Melio'i'dose 


1. Epidemiologie 

La melioi'dose est une infection bacterienne systemique due a Burkholderia pseudomallei. 

1.1. Geographie et environnement (figure 1) 

Le foyer d’endemie est situe en Asie du Sud-Est, de la Birmanie au Vietnam et de la Chine a I’lndonesie, 
etendu jusqu’au Nord-Est tropical de PAustralie. La melioidose n’epargne pas les pays favorises (Australie, 
Taiwan, Hong Kong, Singapour). Dans le reste du monde, elle est peu connue, sauf des veterinaires, et les 
cas y sont plutot sporadiques touchant des voyageurs ou des immigrants en Europe ou aux USA. Le germe 
est present dans certains sols tropicaux a 25 a 120 cm de profondeur et y survit en conditions favorables : 
acidite, chaleur (24 a 32 °C), humidite (mousson), matieres organiques (fumure animale), comme dans les rizieres, 
mais aussi dans les plantations de palmiers a huile et d’heveas. 

II y a un lien direct entre I’incidence de la maladie et les pluies (50-75 % des cas en cette saison) et le cas 
echeant, les inondations ou les tsunami. 

1.2. Transmission 

Elle se fait par 3 voies : 

- transcutanee (plaies ou abrasions en contact de I’eau ou du sol) ; 

- aerienne, par aerosols contamines (equipages d’helicopteres pendant la guerre du Vietnam, victimes du 
tsunami de 2004) ; 

- digestive (ingestion d’eau contaminee comme lors d’epizooties porcines en Australie). 
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1.3. Infection animale 

Comme la morve dont elle est proche, la melioidose provoque des epizooties, sans specificite d’espece ani- 
male (pores, ovins, caprins et equides sont les plus touches) avec une distribution geographique beaucoup 
plus large que pour les cas humains. 

1.4. Infection humaine : incidence et facteurs de risque 

L’incidence globale de la melioidose humaine est faible, mais sous-evaluee, meme dans les pays endemiques 
faute de capacites diagnostiques : 4/100 000 au Nord-Est de la Thai'lande et 20/100 000 dans le Nord de 
I’Australie (80/100000 chez les aborigenes). La maladie est peu frequente chez I’enfant. En pratique, il est 
difficile d’estimer I’incidence de la melioidose en I’absence de moyens diagnostiques fiables. Ceci explique 
son « oubli » pendant plus de 60 ans en Birmanie ou elle avait pourtant ete initialement decrite. 

La melioidose touche tous les ages, genres et classes sociales. Le risque relatif varie en fonction de I’expo- 
sition, de la receptivite elle-meme influencee par le terrain et les co-morbidites. Ainsi, le risque est plus 
eleve apres 45 ans, chez les hommes, les aborigenes, les riziculteurs, terrassiers, eleveurs, et aussi chez 
les diabetiques, insuffisants renaux, les thalassemiques, les sujets sous corticotherapie (mais pas les sujets 
infectes par le VIH), les patients atteints d’hemopathie. Les voyageurs sont peu exposes sauf exceptions : 
tsunami, ou s’ils sont atteints de diabete et frequentent les zones rurales. 

1.5. B. pseudomallei (bacille de Whitmore, ex Pseudomonas pseudomallei) 

Isole en 1912 a Rangoon par Alfred Whitmore comme une nouvelle bacterie a partir d’abces chez des opio- 
manes, ce bacille a Gram negatif non sporule et mobile grace a une ciliature polaire, pousse rapidement en 
culture sur milieux ordinaires aerobies a 37 °C (colonies de 1 a 2 mm de diametre, rondes, bombees, lisses 
et blanchatres apparaissant en 18 heures). Le germe est catalase (+), oxydase (+) et arabinose (-). D’autres 
souches de Burkholderia non pathogenes sont isolees du sol en Asie du SE et metabolisent I’arabinose : 
elles forment une espece distincte, B. thailandensis. Comme toutes les bacteries du genre Burkholderia, 
pseudomallei exprime une resistance naturelle aux penicillines G et A, cephalosporines de 1 re et 2 e generations 
(C1G, C2G), aminoglycosides, macrolides, rifampicine et polymyxines ; mais en revanche la bacterie est pre- 
sumee sensible aux cotrimozaxole, chloramphenicol, tetracyclines, acide clavulanique, C3G, ceftazidime, 
piperacilline, et carbapenemes. 


2. Physiopathologie 

La grande diversity clinique de I’infection par B. pseudomallei, va du portage « sain » (atteste par seroconversion) 
au sepsis model en quelques heures et traduit la complexity des interactions hote-pathogene impliquant tour 
a tour I’immunite innee et I’immunite adaptative. Suivant la porte d’entree, I’inoculum infectieux et le terrain, 
I’incubation, extremement variable, peut etre de moins de 24 heures ou de plus de 20 ans. 

Tout defaut fonctionnel des phagocytes est mis a profit par le germe pour developper son pouvoir invasif. De 
nombreuses cytokines pro-inflammatoires sont secretees au stade initial (TNF-a, IFN-y, IL-6, 10, 12 et 18) 
dont les niveaux eleves sont des facteurs independants de pronostic defavorable. Des IgG, IgA et IgM sont 
produites au cours de I’infection, avec titres plus eleves dans les formes graves et invasives, les IgG pouvant 
persister plus de 3 ans. L’expression suraigue s’accompagne d’une reaction inflammatoire excessive, proba- 
blement consecutive a une defaillance des mecanismes de regulation. 


3. Clinique 

Infection systemique invasive, la melioidose presente quatre particularites remarquables : 

3.1. Severite et forte letalite 

Les taux de letalite sont de 25 a 70 % pour les formes bacteriemiques (50 a 88 % des melioidoses) meme 
traitees par antibiotiques adequats. Le taux de letalite peut atteindre 80 % en cas de choc septique. Les 
variations sont fonction de I’age, des co-morbidites (diabete, nephropathie, hemopathie), du choc 
septique, de I’atteinte pulmonaire, du delai de mise en route et de la qualite du traitement antibiotique. 
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3.2. Le polymorphisme clinique 

II est lie a deux elements : i) un tropisme tres etendu par le fait que le germe peut envahir pratiquement touts 
les tissus et organes ; ii) un spectre clinique egalement tres etendu allant du choc septique fulminant au 
portage prolonge asymptomatique. Entre ces extremes, des formes de sepsis plus communes, des atteintes 
d’organes isolees ou multiples. Dans environ 20 % des cas, I’infection est subaigue ou chronique, non 
bacteriemique, avec une evolution lentement progressive et localisee a un seul organe, preferentiellement 
les poumons, les ganglions ou la peau et mimant de ce fait la tuberculose. Chez I’enfant - 5 % des cas en 
Australie et 10-15 % en Thai'lande - on note le meme polymorphisme clinique et la meme gravite que chez 
I’adulte. Enfin, I’infection peut rester totalement silencieuse, jusqu’au reveil inopine et imprevisible apres 
20 ans ou plus. 

3.3. La focalisation et la tendance aux abces 

Le poumon est le premier organe cible (50 % de toutes les atteintes) : broncho-pneumonies aigues, detresse 
respiratoire, abces unique ou multiples, empyemes (photo 1). Des abces du foie, de la rate, de la prostate 
sont frequents et a rechercher par echographie. La peau et les tissus mous sont atteints dans 13 a 25 % des 
cas ; d’autres localisations ont ete decrites : pyomyosites, fasciites necrosantes, cellulites du scrotum, de 
I’orbite, abces du rein, osteites et arthrites septiques (voir chapitre « Infections osteo-articulaires »), aortites, 
mvo-pericardites . tamponnade (mais pas d’endocardite primaire). Le systeme nerveux central est rarement 
touche (cas rapportes de meningo-encephalites, abces cerebraux ou epiduraux). Les infections subaigues 
localisees sont surtout representees par la parotidite suppuree assez propre a I’enfant (photo 2). 


Photo 1. Radiographie thoracique 
de melioidose pulmonaire 

(IFMT, Vientiane, Laos) 





Photo 2. Melioidose : parotidite suppuree 

(IFMT, Vientiane, Laos) 


i 



3.4. La tendance aux rechutes 

Le taux de rechute est de 6 % a 1 an et 13 % a 10 ans chez les patients bien traites et suivis. Ce taux est 
plus eleve en cas de duree suboptimale du traitement antibiotique ou de monotherapie. On a rapporte 
des recurrences tardives chez des veterans du Vietnam, 62 ans apres I’exposition, ce qui a fait qualifier 
B. pseudomallei de « bombe a retardement ». La maladie etant peu immunisante, des reinfections sont 
possibles, qu’il faut distinguer des rechutes. 


4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic clinique 

Aucun des nombreux tableaux cliniques possibles n’est specifique. En zone d’endemie la melioidose est 
cependant suspectee de principe devant tout sepsis communautaire sans porte d’entree evidente, ou tout 
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choc septique, ou pneumonie severe ou excavee, ou abces visceraux, ou parotidite suppuree. La suspicion 
est renforcee lorsque des facteurs de risque sont presents tels que diabete, alcoolisme, insuffisance renale, 
corticotherapie. Toute suspicion fait realiser des prelevements cibles et instaurer sans delai une antibiothe- 
rapie presomptive. De la rapidite a mettre celle-ci en oeuvre depend en effet le pronostic vital. Les examens 
biologiques courants n’ont aucune valeur indicative. 

4.2. Bacteriologie, serologie et PCR 

Sans laboratoire de microbiologie equipe aucun diagnostic n’est possible. Celui ci repose done sur la mise 
en culture et Pisolement de B. pseudomallei qui requierent une securite de classe 3 (LSB3). B. pseudomallei 
doit etre recherche par principe dans le sang et le pharynx, et selon les cas, sur tout produit biologique : pus, 
crachats, liquide broncho-alveolaire, pleural, articulaire, urines. Au plan quantitatif, e’est dans le pus qu’on 
trouve le plus grand nombre de bacteries, puis dans les crachats, les urines, le sang et le pharynx. 

Pour I’isolement, on utilise un milieu selectif contenant du cristal violet et des aminosides (gentamicine, 
streptomycine) : milieu gelose dAshdown ou milieu B. pseudomallei selective agar (BPSA). L’antibiogramme 
confirme la resistance aux aminosides, C1G, C2G. 

La serologie est peu discriminante en region d’endemie et n’a pas de standard international. Les methodes 
moleculaires (PCR) ne sont pas operationnelles. 


5. Traitement 

5.1. Des particularites 

L’objectif est de reduire la mortalite immediate et d’eradiquer le germe pour eviter les rechutes. Trois parti- 
cularites sont a noter : 

1. I’obtention de I’apyrexie est lente, en moyenne 9 jours ; 

2. les antibiotiques doivent etre prolonges sur 16 a 20 semaines ; 

3. des antibiotiques bactericides de type « anti -pseudomonas » sont requis ; ils sont tres chers (trap chers) 
pour certains pays pauvres endemiques. 

5.2. Antibiotiques et schemas utilises (tableau 1) 

Ceftazidime ou carbapenemes sont les molecules de choix en traitement d’attaque. La ceftazidime a 
change le pronostic de la melio'i'dose en reduisant sa mortalite de moitie. Elle est en Thai'lande, premier 
pays d’endemie, I’antibiotique de choix, pour des raisons d’acces et de cout. Les autres cephalosporines 
de troisieme generation (ceftriaxone, cefotaxime), bien qu’efficaces in vitro, s’accompagnent d’une plus 
grande mortalite et sont a eviter. Imipeneme et meropeneme plus utilises en Australie, sont d’efficacite 
equivalente a la ceftazidime. 


Tableau 1. Traitement des formes bacteriemiques ou avec choc septique ou disseminees 

Antibiotiques 

Adulte 

Enfant 

Traitement d’attaque 

voie veineuse pendant au moms 10 jours 

Ceftazidime 

120 mg/kg/j en 3 doses 
(dose usuelle : 2 g toutes les 8 h) 

> 2 mois : 

120 mg/kg/j en 3 doses 

< 2 mois : 

60 mg/kg/j en 2 doses 

Amoxi - ac clavulanique 
(capsules 500/125 mg) 

150-160 mg/kg/j en 6 doses 
(dose usuelle : 1,2 g toutes les 

4 h) 

> 3 mois : 

150-200 mg/kg/j (4 doses) 

< 3 mois : 

100-150 mg/kg/j (3 doses) 


• •• 
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Tableau 1. Traitement des formes bacteriemiques ou avec choc septique ou disseminees 

Antibiotiques 

Adulte 

Enfant 

Traitement d’entretien 

voie orale pendant 12 a 20 semaines 

Cotrimoxazole 
(comprimes 960 mg) 

10/50 mg/kg/j en 2 doses 
(2 comprimes toutes les 12 h) 

> 8 ans : 

10/50 mg/kg/j en 2 doses 

+ 

Doxycycline 
(comprimes 100 mg) 

4 mg/kg/j en dose unique 
(2 comprimes en 1 prise/j) 

> 8 ans : 

4 mg/kg/j en dose unique 

Amoxi - ac. clavulanique 
(capsules 500/125 mg) 

60/15 mg/kg/j en 3 doses 
(2 a 3 capsules toutes les 8 h) 

60/15 mg/kg/j en 3 doses 


6. Prevention 

II n’y a pas de vaccin disponible. La protection vis-a-vis de I’exposition (bottes, gants, masque) est dupli- 
cation difficile voire illusoire sur le terrain en zone d’endemie (riziculteurs, eleveurs), mais elle est de regie au 
laboratoire. L’infection experimental a demontre I’efficacite d’une antibioprophylaxie par cotrimoxazole en 
pre- et post-exposition, a condition d’etre administree dans les 24 premieres heures. Bien que jamais encore 
appliquee, cette approche pourrait etre utile en cas de catastrophe naturelle, tsunami ou typhons en zone 
d’endemie ou d’attaque bioterroriste. 


Recommandations aux voyageurs, migrants, refugies 

Le risque de contracter une melioidose dans les zones rurales en Asie du Sud-Est est tres faible pour ces 
groupes de population, sauf a etre implique dans des travaux agricoles ou des interventions humanitaires 
lors d’inondation. II faut eviter le contact cutane avec la boue ou I’eau souillee, particulierement en cas de 
blessure ou de plaie. 

Les premiers signes cliniques, en particulier une pneumopathie infectieuse, peuvent n’apparaitre que 
plusieurs dizaines d’annees apres le sejour, ce qui peut rendre difficile revocation du diagnostic. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

www.e-mjm.org/2009/v64n4/Melioidosis.pdf 
http://cmr.asm.Org/content/18/2/383#ref-list-1 
www.bordeninstitute. army.mil/published_volumes/.. ./BW-ch07. pdf 
www.idthai.org/Publication/pdf/Vol25-1/1 -11-Full%20Text.pdf 
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Actinomycoses - Nocardioses 


1. Actinomycoses 

1.1. Epidemiologie 

Les actinomycetes sont des bacteries a Gram positif anaerobies, filamenteuses, ramifiees, qui font partie de 
la flore bucco-dentaire. Plus de 30 especes sont connues ; Actinomyces israelii est I’espece de loin la plus 
frequente. Les actinomycoses sont des infections rares qui surviennent a tout age et quel que soit le statut 
immunitaire. Le diabete, la malnutrition et I’immunosupression sont neanmoins des facteurs favorisants. 

1.2. Physiopathologie 

Les actinomycetes sont des saprophytes des muqueuses de I’oro-phaynx, de I’arbre tracheo-bronchique, 
de I’intestin et du caecum. Les bacteries se developpent dans les tissus profonds a la faveur d’une lesion 
muqueuse (endo-buccale, oesophagienne, colique, genitale). Ceci conduit a une suppuration subaigue ou 
chronique, dont 1’evolution se fait vers la fistulisation. Dans les infections evoluees, on peut voir de petites 
particules jaunes, les « grains sulfures ». Les actinomycetes sont des pathogenes facultatifs, la preuve d’un 
envahissement histologique est done essentielle pour leur diagnostic. 

1.3. Clinique 

L’infection est habituellement localisee a un seul organe et la presentation clinique depend du site de I’infection. 
Outre les localisations cervico-faciales, les plus frequentes, il existe des formes cutanees (photo 1), thoraciques, 
abdominales et pelviennes. 



Actinomycose cervico-faciale : e’est la localisation la plus frequente (environ 50 %) et la plus accessible 
a I’examen clinique. Elle succede generalement a un traumatisme oral (soins dentaires, fracture) et elle est 
favorisee par une mauvaise hygiene dentaire. Elle se manifeste par un processus inflammatoire devolution 
progressive, d’aspect ligneux, infiltrant et de siege sous-mandibulaire, cervical ou facial. Devolution se fait 
vers la fistulisation a la peau ou dans la cavite buccale, donnant un pus contenant des grains sulfures et vers 
une induration qui evoque une tumeur. 

Les antibiotherapies de courte duree, prescrites en premiere intention dans I’hypothese d’une infection a 
germe banal d’origine dentaire, peuvent agir partiellement et contribuer d’une part a chroniciser I’infection, 
d’autre part a majorer le caractere fibrosant de I’inflammation avec pour consequence une induration des 
lesions. Les diagnostics differentiels sont principalement les infections a germes banals, la tuberculose 
ganglionnaire et les tumeurs. 
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Actinomycose abdominale : elle apparaTt dans les suites d’une chirurgie ou d’une perforation du tube 
digestif. La localisation preferentielle est ileo-caecale et les signes cliniques sont aspecifiques : douleurs 
abdominales, fievre, trouble du transit ou masse perceptible. La fistulisation se fait a la peau ou dans un 
viscere creux. 

Actinomycose thoracique : elle est consecutive a une fausse route alimentaire ou une fistule oesopha- 
gienne. Les signes cliniques et radiologiques evoquent une neoplasie ou une tuberculose pulmonaire. 

Actinomycose pelvienne : elle survient soit par extension d’une localisation peritoneale soit apres retrait ou 
remise en place d’un dispositif intra-uterin (au moins 2 ans apres sa mise en place). Le tableau clinique est 
celui d’une maladie inflammatoire pelvienne, d’un abces pelvien ou encore d’une fibrose retro-peritoneale. 

1.4. Diagnostic 

Les actinomycetes, contrairement aux Nocardia et aux mycobacteries, ne sont pas des bacteries acido- 
alcoolo-resistantes. Les grains sulfure (photo 2), d’un diametre compris entre 0,1 et 1 mm, sont presents 
dans le pus ; ils sont parfois visibles a I’oeil nu, parfois au microscope (grossissement xIO). 



La culture est difficile et doit etre realisee apres ensemencement rapide sur des milieux anaerobies enrichis. 
Le delai de pousse est de 2 a 3 semaines. 

L’etude histologique montre des filaments palissadiques et des grains sulfure au sein d’un follicule actinomy- 
cosique peu vascularise, siege d’une intense fibrose. 

1.5. Traitement et evolution 

Le traitement est toujours medical et parfois chirurgical. Les actinomycetes sont sensibles a des antibiotiques 
usuels et on ne dispose pas d’essais randomises comparatifs. L’amoxicilline (6-12 g/j IV) pendant 4-6 semaines, 
puis 2-4 g/j per os pendant au moins 3 mois, est le traitement de choix mais certains lui preferent Pamoxicilline- 
acide clavulanique (3-6 g/j) pour elargir le spectre a la flore bacterienne d’accompagnement, volontiers productrice 
de (3-lactamases. Les macrolides, la clindamycine, les synergistines et les cyclines et I’imipeneme peuvent 
etre utilises en cas d’intolerance aux penicillines. Le metronidazole, les fluoroquinolones, le cotrimoxazole et 
I’oxacilline ne sont pas recommandes. 

La mise a plat des foyers inflammatoires et la resection des trajets fistuleux est parfois necessaire pour eviter 
les recidives. 
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2. Nocardioses 

2.1. Epidemiologie 

Les Nocardia sont des actinomycetes aerobies. Les especes les plus frequentes sont celles du complexe 
Nocardia asteroides, ( Nocardia asteroides stricto sensu, Nocardia farcinica et Nocardia nova), mais il existe 
une variation geographique de la prevalence des especes et on dispose de peu d’informations sur ce point 
dans de nombreuses regions du monde. II s’agit de bacteries telluriques, responsables d’infections opportu- 
nistes chez les immunodeprimes. II est rare que I’infection se developpe sans terrain favorisant. II existe une 
predominance masculine de la nocardiose. Chez les patients vivant avec le VI H qui souffrent de nocardiose, 
le nombre de lymphocytes CD4 est en general < 100/pL. 

2.2. Physiopathologie 

La porte d’entree est le plus souvent aerienne, pulmonaire, mais aussi cutanee par inoculation directe. Le 
mecanisme de defense repose principalement sur les lymphocytes T. Dans pres d’un cas sur deux, se pro- 
duit une dissemination hematogene avec une forte affinite pour I’encephale. 

2.3. Clinique 

Forme pulmonaire : la maladie peut avoir une evolution aigue, mais le plus souvent 1’evolution est subaigue 
ou chronique. Les signes cliniques sont aspecifiques (fievre, sueur, asthenie, toux chronique, expectoration 
muco-purulente et douleur thoracique) et il en est de meme pour les aspects radiologiques (infiltrats localises, 
condensations (photo 3), images cavitaires et epanchement pleural). Les diagnostics differentiels sont 
principalement les ioneumonies aigues communautaires d’une part et la tuberculose pulmonaire d’autre 
part, ce d’autant que les lesions predominent souvent aux lobes superieurs et que les Nocardia sont acido- 
alcoolo-resistantes. 



Devolution reste grave et seul le traitement precoce peut permettre la regression des lesions. 

Forme cerebro-meningee : elle est presente dans presque la moitie des formes disseminees avec pour point 
de depart une atteinte pulmonaire ou plus rarement cutanee. II s’agit d’une meninqo-encephalite devolution 
lente, evoquant la tuberculose par sa chronicite : fievre, cephalees, meningisme, crises comitiales et deficits 
neurologiques. Parfois, le tableau est evocateur d’une tumeur cerebrale. Le plus souvent le LCR est normal, 
mais des meningites a Nocardia ont ete decrites : pleiocytose a predominance neutrophile avec hyperpro- 
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teinorachie et hypoglycorachie. La bacterie est rarement mise en evidence. L’imagerie cerebrale montre des 
abces multiples, confluents (photo 4). 



Forme cutanee : il existe des formes primitivement cutanees par inoculation ou morsure chez les sujets non 
immunodeprimes. II s’agit d’une pyodermite, d’un abces sous-cutane, voire d’une cellulite. 

La nocardiose cutanee peut aussi se presenter sous la forme d’une lymphangite nodulaire avec pour diagnostics 
differentiels la sporotrichose . les infections a mycobacteries et la leishmaniose cutanee. 

Les localisations cutanees des formes disseminees de nocardiose chez Pimmunodeprime sont plutot rares. 

Formes disseminees : elles sont definies par I’atteinte de deux organes non contigus. L’association la 
plus frequente est celle de la forme pulmonaire et encephalique. De nombreux autres organes peuvent etre 
atteints. 

2.4. Diagnostic 

La nocardiose doit etre evoquee soit devant une pneumopathie chronique de Pimmunodeprime qui ne fait pas 
sa preuve, soit devant une infection plurifocale, pulmonaire, neuro-meningee et/ou cutanee. Les Nocardia sont 
des pathogenes obligatoires. 
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L’examen direct des expectorations et des pus peut mettre en evidence des bacteries filamenteuses Gram 
positives, acido-alcoolo-resistantes (photo 5). 


Photo 5. Bacteries filamenteuses dans une 
expectoration evoquant des Nocardia 



L’histologie montre une reaction inflammatoire aigue, associee a de I’abcedation, mais sans granulome. La 
confirmation bacteriologique sefait par culture (expectorations, lavages bronchiques, ponction pleurale et 
biopsie pulmonaire, pus d’abces) ; ces bacteries aerobies strictes poussent sur des milieux de culture de 
routine mais I’utilisation de milieux enrichis ameliore les resultats. Les cultures doivent etre gardees longtemps 
(3 a 4 semaines parfois). Les hemocultures sont generalement negatives. 

2.5. Traitement et evolution 

Le cotrimoxazole est le traitement de choix, administre initialement par voie parenterale (75 mg/kg/j de sulfa- 
methoxazole + 15 mg/kg/j de trimethoprime) pendant 4 a 6 semaines, puis par voie orale pendant 4 a 6 mois. 
L’association aux aminosides (tobramycine, amikacine) est recommandee le premier mois. La ceftriaxone ou 
I’imipeneme-cilastatine associee a un aminoside peuvent etre utilises en traitement d’attaque ; Pamoxicilline, 
les fluoroquinolones et les cyclines sont souvent efficaces. Le drainage chirurgical et I’excision des lesions 
tissulaires sont indispensables. 

Les chances de guerison dependent de la rapidite de mise en oeuvre du traitement. 

La letalite globale reste elevee. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://wwwnc.cdc.gOv/eid/article/9/12/02-0646_article.htm 

http://www.cdc.gov/nczved/divisions/dfbmd/diseases/nocardiosis/technical.html 
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Infection par le VIH et SIDA 


1. Epidemiologie 

•Aucune region du monde n’est epargnee pas I’epidemie VIH/SIDA mais la prevalence des infections 
par le VIH ainsi que I’incidence des nouvelles infections sont particulierement elevees dans les pays en 
developpement (PED) des zones tropicales. Ainsi, 70 % des 34 millions de personnes infectees par le 
VIH (estimation OMS 2010) vivent en Afrique Sub-saharienne. 

• La severite de cette infection retrovirale chronique qui evolue inexorablement (plus de 95 % des cas) vers 
un deficit immunitaire severe, I’acces encore tres insuffisant au depistage a un stade asymptomatique, la 
precarite economique et sociale des personnes atteintes et les insuffisances structurelles des systemes 
de sante, expliquent que I’infection par le VIH compte parmi les trois premieres causes de mortality des 
adultes et des enfants en Afrique Sub-saharienne. 

• Les estimations OMS de prevalence et d’incidence du VIH en zone tropicale a la fin 2010 sont indiquees 
dans le tableau 1. La dynamique de I’epidemie au cours des vingt dernieres annees est heterogene : I’Afrique 
de I’Est, d’emblee tres touchee avec des prevalences souvent superieures a 10 %, est aussi une des regions 
ou des decroissances importantes de la prevalence ont ete observees (exemple de I’Ouganda oil la pre- 
valence est passee de 13 % dans les annees 1990 a moins de 5 % dans les annees 2000) ; a contrario, 
la prevalence en Afrique de I’Ouest varie de 1 a 5 %. La prevalence du VIH a diminue en Cote d’Ivoire ces 
dernieres annees et a ete evaluee a 3,9 % en 2011. L’Afrique Australe connait des niveaux record de preva- 
lence en zone citadine, souvent superieurs a 20 % en Afrique du Sud, au Lesotho, au Botswana, en Nami- 
bie et au Swaziland. Les raisons de ces fortes disparites sont multiples. On doit notamment mentionner les 
diversites des comportements sexuels, les caracteristiques de circulation des personnes, les dynamiques 
migratoires, les cofacteurs favorisant la transmissibilite/receptivite au VIH telles que la prevalence des 
infections sexuellement transmissibles et la frequence de la circoncision dont les effets protecteurs sur 
la contamination masculine par le VIH sont maintenant bien etablis ainsi que I’ampleur de la mobilisation 
sanitaire et des politiques de prevention/information sur le VIH/SIDA. 

• En Afrique sub-saharienne ou la transmission heterosexuelle est predominate, la prevalence du VIH aug- 
mente a partir de I’adolescence, devient maximale chez les femmes autour de 25 ans et chez les hommes 
autour de 30-40 ans, et est globalement identique dans les deux sexes. Certaines professions sont plus 
exposees que d’autres, comme les routiers et les prostituees. Les populations urbaines, parce que situees 
sur les grandes voies de communication et soumises a la forte demande sexuelle des jeunes populations 
immigrantes, connaissent une epidemie plus severe que les populations rurales. Cette heterogeneite 
epidemiologique est egalement rencontree en Asie et en Amerique latine, mais avec des chiffres de 
prevalence nettement inferieurs et une contribution relative plus importante d’autres groupes a risque, tels 
les homo-bisexuels ou les toxicomanes par voie intraveineuse. 

• La deuxieme population la plus atteinte numeriquement en milieu tropical est celle des enfants (2,1 millions 
d’enfants infectes a la fin de I’annee 2008), du fait de I’importance de la transmission materno-infantile (voir 
les paragraphes 4.1 et 8.4). 

• La place relative des autres modes de transmission (transfusions sanguines, injections therapeutiques, 
scarifications et autres pratiques traditionnelles) est peu documentee mais generalement estimee de 
I’ordre de 10 % des infections en Afrique. La rarete des infections entre I’age de 5 et 15 ans en milieu tro- 
pical suggere que ce type de transmissions, s‘il existe indeniablement, ne contribue que marginalement a 
la propagation de I’infection. 
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Tableau 1. Principales donnees epidemiologiques en zone tropicale. Mise a jour OMS-ONUSIDA, 2010 

(rapport ONUSIDA 2011) 

Zones 

Estimation du 
nombre d’adultes et 
d’enfants vivant avec 
le VIH a la fin 2010 

Prevalence 
chez les 
adultes 

Estimation du nombre 
d’adultes et d’enfants 
nouvellement infectes 
au cours de I’annee 2010 

Deces dus au 
SIDA chez les 
enfants et les 
adultes 

Amerique latine 

1 500 000 

0,4 % 

100 000 

67 000 

Zone CaraYbes 

200 000 

0,9 % 

12 000 

9000 

Afrique du Nord 
et Moyen-Orient 

470 000 

0,2 % 

59 000 

35 000 

Afrique 

subsaharienne 

22 900 000 

5 % 

1 900 000 

1 200 000 

Asie du Sud et du 
Sud-Est 

4 000 000 

0,3 % 

270 000 

250 000 

Total zone 
tropicale 

29 070 000 

- 

2 341 000 

1 561 000 

Total mondial 

34 000 000 

- 

2 700 000 

1 800 000 


• Le VIH, ou plutot les VIH, appartiennent a la famille des retrovirus et sont caracterises par un genome 
ARN, la necessite d’une enzyme permettant la transcription de I’ARN en ADN (transcriptase inverse), etape 
prealable a I’integration du virus dans IADN des cellules humaines receptrices, une grande variabilite 
genetique et la necessite d’emprunter des recepteurs (CD4) et corecepteurs (X4, CCR5) pour infecter les 
cellules. Virus enveloppes, les VIH sont fragiles. Le type VIH1 represente a I’echelon mondial 90 % des 
souches circulantes. Ce type VIH1 est sous divise en trois groupes. Le groupe M (« major »), subdivise en 
10 sous-types denommes de A a J, est largement predominant. Les virus issus de recombinaisons gene- 
tiques entre differents sous-types sont particulierement frequents en Afrique. Les types O et N sont rares, 
essentiellement localises en Afrique Centrale. Cette variabilite genetique peut mettre en defaut les tests 
diagnostiques notamment pour le groupe O. Au sein du groupe M, les differences de pathogenicite, de 
transmissibilite et de sensibilite aux antiretroviraux sont marginales. Le type VIH2 est minoritaire a I’echelon 
mondial (moins de 5 %) mais plus present en Afrique de I’Ouest. Sa transmissibilite et sa pathogenicite, 
definie comme la rapidite d’induction d’un deficit immunitaire severe, sont nettement moindres que celles 
des VIH1. Les tests diagnostiques doivent necessairement detecter conjointement les anticorps anti VIH1 
et anti VIH2. Sur le plan therapeutique, le VIH2 est caracterise par sa resistance intrinseque aux inhibiteurs 
non nucleosidiques de la transcriptase inverse (INNTI). 

• Ces principales caracteristiques de I’epidemiologie moleculaire du VIH en zone tropicale soulignent done 
la grande diversity des groupes et sous-types des VIH, la dynamique de cette diversity dont on dispose 
d’une cartographie evolutive, la necessaire validation regionale des tests de depistage afin d’optimiser leur 
sensibilite, la resistance intrinseque du VIH2 a la classe des INNTI, les consequences en terme de propen- 
sion de sous-types VIH a selectionner des resistances aux antiretroviraux (ARV) (resistance au tenofovir 
des VIH1 du groupe C). 


2. Physiopathologie et histoire naturelle 

• Dans les jours qui suivent la contamination, le VIH se replique activement et diffuse dans I’organisme, y 
compris dans le systeme nerveux central. 

• Les cellules cibles du VIH sont les lymphocytes T CD4, les monocytes/macrophages et les cellules de la 
microglie cerebrale. La penetration cellulaire necessite la presence du recepteur CD4 et de corecepteurs 
de type CCR5 dans les phases precoces de I’infection et ulterieurement de type X4. Une protection innee 
vis-a-vis de I’infection VIH est tres rare (< 1 %) dans les populations caucasiennes (deletion homozygote 
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du gene du corecepteur CCR5) et rarissimes dans les populations africaines ou asiatiques. Line protection 
relative de femmes africaines multi-exposees au VIH par voie sexuelle a ete decrite mais semble egalement 
anecdotique. 

• La replication du VIH entraTne, des les phases precoces, une activation intense du systeme immunitaire qui 
perdure et s’intensifie dans la phase chronique. Parallelement, le VIH detruit progressivement le systeme 
immunitaire par depletion des cellules exprimant le recepteur CD4. Le mecanisme precis de cette deple- 
tion CD4 est encore mal connu. L’installation d’un deficit immunitaire cellulaire est inexorable chez plus de 
90 % des patients. La vitesse de progression vers un deficit immunitaire severe est variable et determinee 
principalement par les caracteristiques genetiques de I’hote et, possiblement, par des facteurs environ- 
nementaux dont I’exposition a des antigenes bacteriens et parasitaires. Pour cette derniere raison, il est 
possible, bien que les donnees des cohortes soient discordantes, que la progression vers un deficit immu- 
nitaire severe soit plus rapide en regions tropicales comparees aux regions temperees industrialisees. 

• Les premieres consequences cliniques (infections bacteriennes pulmonaires et digestives, tuberculose) 
surviennent dans un delai de quelques annees (3 a 5) apres la primo infection et les manifestations oppor- 
tunistes stricto sensu apres une mediane de I’ordre de 6 a 7 ans. 


Tableau 2. Classification QMS des stades de I’infection VIH en zone tropicale 


Stade clinique 1 

Patient asymptomatique 
Adenopathies persistantes generalisees 
Degre d’activite 1 : activite normale 

Stade clinique 2 

Perte de poids < 10 % du poids corporel 
Zona (au cours des 5 demieres annees) 

Manifestations cutaneo-muqueuses mineures (dermite seborrheique, prurigo, ulcerations buccales, cheilite angulaire) 
Infections recidivantes des voies aeriennes superieures 
Degre d’activite 2 : patient symptomatique, activite normale 

Stade clinique 3 

Perte de poids superieure a 10 % du poids corporel 

Diarrhee inexpliquee > 1 mois 

Fievre prolongee > 1 mois 

Candidose buccale 

Leucoplasie orale chevelue 

Tuberculose pulmonaire au cours de I’annee precedente 
Infection bacterienne severe 

Degre d’activite 3 : patient alite moins de 50 % du temps 

Stade clinique 4 

Syndrome cachectisant du au VIH 
Pneumocystose 
Toxoplasmose cerebrale 
Cryptosporidiose avec diarrhee > 1 mois 
Cryptococcose extra-pulmonaire 
Cytomegalovirose 

Herpesvirose cutaneo-muqueuse > 1 mois ou viscerale 
Leucoencephalite multifocale progressive 

Mycose endemique generalisee (histoplasmose, coccidoidomycose) 

Candidose cesophagienne, tracheale, bronchique ou pulmonaire 

Mycobacteriose atypique disseminee 

Septicemie a salmonelle mineure 

Tuberculose extra pulmonaire 

Lymphome malin 

Sarcome de Kaposi 

Encephalopathie a VIH 

Degre d’activite 4 : patient alite plus de 50 % du temps 
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• Les manifestations cliniques du deficit immunitaire sont manifestes des lors que le nombre de lymphocyte 
T CD4 est inferieur a 350/mm 3 . En dessous de ce seuil, on peut considerer que le risque et la severite de ces 
manifestations deviennent proportionnels au niveau des CD4. La nature et I’etiologie de ces manifestations 
different singulierement de celles observees en zones temperees. Le SIDA en regions tropicales s’exprime 
par un risque accru d’infections bacteriennes recidivantes et severes, de tuberculoses (tuberculose pulmo- 
naire commune mais aussi frequence tres accrue des formes extra-pulmonaires dans toute leur diversity 
et severite potentielles) et encore le plus souvent, par une alteration de I’etat general avec amaigrissement 
progressif confinant a la cachexie, fievres irregulieres, asthenie et manifestation cutaneo-muqueuses oil 
dominent le prurigo, les herpes recidivants et extensifs, le zona et les atteintes des phaneres souvent lies 
a des mycose superficielles extensives. 

• La classification OMS des stades de I’infection par le VIH indique les manifestations les plus souvent 
observees et les regroupe selon 4 stades de severite croissante (tableau 2). La survenue de ces manifes- 
tations permet conjointement a la numeration des lymphocytes CD4 (quand elle est disponible), de definir 
le stade evolutif du deficit immunitaire et d’orienter la prise en charge therapeutique. 


3. Presentation clinique de I’infection VIH 
et des complications associees 

• Bien que des symptomes (fievre, polyadenopathies, angine, eruption fruste de quelques jours) puissent etre 
observes lors de la primo infection, il est exceptionnel que le diagnostic soit evoque a ce stade precoce en 
regions tropicales. La banalite de ces symptomes spontanement regressifs en 1 a 2 semaines, rarement 
au complet et les causes multiples pouvant leur etre attribues font qu’ils sont le plus souvent ignores par 
le patient et les soignants ou mis sur le compte d’une infection endemique telle qu’une arbovirose ou un 
acces palustre. 

• Une polyadenopathie generalisee (ganglions de petites failles et mobiles) persiste le plus souvent pen- 
dant plusieurs annees (cf. plus haut) avant que ne surviennent des infections dites mineures (stade 2 
du tableau 2) dont seules la recurrence et parfois la persistance pourraient suggerer une infection sous 
jacente par le VIH. L’enjeu a ce stade est, dans un contexte d’endemie du VIH et d’antecedents deposi- 
tions sexuelles potentielles au VIH, de savoir proposer un test de depistage du VIH. 

• Ulterieurement, ces manifestations cliniques vont se repeter et le risque d’infections et de manifestations 
tumorales (maladie de Kaposi et lymphomes) (tableaux 3 et 4) va augmenter au gre de la progression inexo- 
rable du deficit immunitaire. 


Tableau 3. Complications infectieuses les plus frequentes de Tinfection par le VIH et du SIDA en zone tropicale 

Infections 

Appareil 

pulmonaire 

Appareil 

digestif 

Systeme 

Nerveux 

central 

Peau 

Infections 

disseminees 

Parasitaires 

Pneumocystose 

Isosporose 

Cryptosporidiose 

Microsporidiose 

Anguillulose 

Toxoplasmose 

Gale 

Toxoplasmose 

Anguillulose 

Fongiques 

Cryptococcose 

Candidose orale 

Candidose 

oesophagienne 

Cryptococcose 

Cryptococcose 

Histoplasmose 

Onychomycose 

Cryptococcose 

Histoplasmose 

Bacteriennes 

Tuberculose 

Pneumopathie a 
pneumocoque ou 
a Haemophilus et 
autres bacteries a 
tropisme respiratoire 

Nocardiose 

Salmonellose 

Shigellose et 
autres infections 
bacteriennes a 
tropisme digestif 

Tuberculose 

meningee 

Prurigo 

Tuberculose 

Mycobacterioses 

atypiques 

Salmonelloses 

Pneumococcies 


• •• 
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Tableau 3. Complications infectieuses les plus frequentes de I’infection par le VIH et du SIDA en zone tropicale 

Infections 

Appareil 

pulmonaire 

Appareil 

digestif 

Systeme 

Nerveux 

central 

Peau 

Infections 

disseminees 

Virales 


Colite a CMV 

Gastrite ou 
oesophagite 
ulcerante a CMV 
ou Herpes simplex 

Encephalite a 

CMV 

Retinite a CMV 

Herpes cutaneo- 
muqueux extensif 

Zona 

Molluscum 

contagiosum 



Tableau 4. Principales manifestations et etiologies infectieuses, 
tumorales ou liees directement au VIH selon les organes 


Localisation 

Manifestation 

Etiologie 

Thorax 

Pneumopathie interstitielle 

Pneumocystis, Histoplasma, Mycobacterium tuberculosis 


Pneumonie 

Pneumocoque, Mycobacteries, Nocardia 


Infiltrats 

Mycobacteries, Kaposi, 


Nodules 

Kaposi, Cryptococcus , Aspergillus 


Cavernes 

Pyogenes, Pneumocystis, Mycobacterium tuberculosis 


Adenopathies mediastinales 

Mycobacterium tuberculosis, Kaposi 


Pleuresie 

Kaposi, mycobacteries, Cryptococcus 


Pericardite 

VIH, mycobacteries, Kaposi 


Cardiomyopathie 

VIH 

Phaneres 

Alopecie, defrisage 



Seborrhee 



Onychose 

Dermatophytes, Candida 

Peau 

Prurigo 



Molluscum contagiosum 

Poxvirus 


Dermite seborrheique 



Psoriasis 



Vesicules, zona 

Herpes simplex, Herpes zoster 


Teigne 

Dermatophytes, Candida 


Dermatose suintante 

C. albicans 


Ichtyose 



Furonculose, cellulites 

Staphylococcus, Streptococcus, autres pyogenes 


Kaposi 

HHV-8 


Lymphome, sarcome 



Eruption, Stevens-Johnson 

Reaction medicamenteuse 


Angiomatose bacillaire 

Bartonella quintana, B. henselae 

Organes 

genitaux 

Ulceres, chancres, ecoulements 

T. pallidum, H. ducrei, Herpes, C. trachomatis, C. granulomatis 

Condylomes veneriens 

HPV 


Cancer du col agressif 

HPV 


• •• 
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Tableau 4. Principales manifestations et etiologies infectieuses, 
tumorales ou liees directement au VIH selon les organes 


Localisation 

Manifestation 

Etiologie 

Bouche 

Muguet 

Candida 


Leucoplasie chevelue 

EBV 


Erytheme du palais 



Hypertrophie amygdalienne 


Tube digestif 

Kaposi 

CEsophagite 

Diarrhee infectieuse 

HHV-8 

Candida , CMV 

Shigella , Salmonella , Isospora , Candida , CMV, Cryptosporidium , 
Lamblia , mycobacteries, microsporidies 


Lymphome 


Foie, voies 
biliaires 

Nodules de Kaposi 

HHV-8 

Infection hepatique 

Mycobacteries, Cryptococcus , Histoplasma 


Cholangite 

CMV, Cryptosporidium 


Peliose 

Bartonella quintana, B. henselae 


Tuberculose 

Mycobacterium tuberculosis 


Kaposi 

HHV-8 


Lymphome 

EBV 

CEil 

Tumeurs 

Kaposi, lymphomes 


Keratite 

Herpes simplex , Herpes zoster 


Retinite, nodules cotonneux 

CMV, Toxoplasma, VIH, Herpes, mycobacteries 


Paralysies oculo-motrices 

Encephalite, tumeurs cerebrales 


Diminution du champs visuel 

Encephalite, tumeurs cerebrales 

Systeme 

Paralysie faciale 

VIH 

nerveux 

Encephalite, demence 

VIH, Herpes , Cryptococcus , Papovavirus, lymphome 


Neuropathie peripherique 

VIH 


Myelite 

VIH, Mycobacterium 


Meningite 

Cryptococcus, Mycobacterium, T. pallidum 


Tumeurs, abces 

Lymphome, Kaposi 


Abces 

Toxoplasma, Listeria, Nocardia, Mycobacterium 


3.1. Particularites cliniques des manifestations liees au VIH/SIDA en regions tropicales et 
approche therapeutique 

• Seuls seront mentionnes ici les symptomes ou pathologies dont la frequence et/ou I’expression clinique 
sont particulieres chez les patients vivant en zone tropicale ainsi que les donnees disponibles sur les 
interactions entre I’infection a VIH et les principales infections tropicales. 
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Tableau 5. Synthese des donnees cliniques a rechercher lors du bilan clinique initial 

Signes generaux 

Perte de poids < ou > 10 % 

Asthenie, fatigabilite 

Signes digestifs 

Diarrhee aigue (< 2 semaines) ou chronique (2 semaines) 

Douleurs oro-pharyngees 

Dysphagie ou odynophagie 

Douleurs abdominales 

Fievre 

Duree < 1 semaine : rechercher acces palustre, pneumopathie, bacteriemie 
Duree > 1 semaine : rechercher tuberculose, pneumocystose, cryptococcose 

Signes oculaires 

Ictere 

Paleur conjonctivale 

Baisse de I’acuite visuelle 

Douleur et inflammation 

Cavite buccale 

Candidose buccale 


Ulcerations 


Leucoplasie chevelue 

Presence d’adenopathies 

Lymphadenopathie persistante generalisee (1 mois, > 2 aires, > 1 cm, indolore) 
Adenites infectieuses : tuberculeuse, bacterienne, syphilis, etc. 

Lymphome, maladie de Kaposi 

Signes cutanes et phaneriens 

Prurit : duree eventuelle, relation avec une prise medicamenteuse 

CEdeme 

Erytheme 

Vesicules 

Bulles 

Nodules ou placards infiltres 

Atteinte ungueale 

Signes respiratoires 

Toux (duree, caractere productif), dyspnee, hemoptysie : 

- survenant chez un patient recevant deja un traitement antituberculeux ; 

- survenant chez un patient recevant deja une prophylaxie par cotrimoxazole. 

Signes neurologiques 

Centraux : troubles de la vigilance, cephalees, convulsions, deficit moteur 
Peripheriques : paresthesies, engourdissements, douleur neuropathique 

Signes genitaux 

Pertes vaginales 

Prurit 

Ulcerations 

Ecoulement uretral 

Etat psychologique 

Troubles de I’humeur, du sommeil, du comportement 


• Les symptomes et les anomalies les plus frequents qui doivent etre recherches lors de I’examen initial d’un 
patient sont presentes dans le tableau 5. 

• Les approches therapeutiques sont resumees dans le tableau 6. 

3.1.1. Amaigrissement 

L’amaigrissement est present dans plus de 80 % des cas. Denomme « slim disease » (ou « syndrome cachec- 
tisant lie au VIH ») il est lie aux diarrhees chroniques, a la candidose orale et surtout oesophagienne, aux 
infections intercurrentes et a Phypercatabolisme induit par I’infection a VIH (photo 1). Un amaigrissement de 
plus de 10 % du poids corporel est par lui-meme une indication a un traitement antiretroviral. 


586 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



84 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Infection par le VIH et SIDA , N 


Photo 1. Cachexie liee au VIH (<< slim disease ») 



3.1.2. Fievre 

Signe d’appel de nombreuses infections opportunistes ou plus souvent d’infections bacteriennes com- 
munautaires, elle peut etre egalement liee au virus VIH lui-meme mais egalement a d’autres causes que 
I’infection a VIH (paludisme, etc.). Line fievre prolongee de plus d’un mois sans autre explication est une 
indication a un traitement antiretroviral. 

3.1.3. Manifestations digestives 

Elies sont tres frequentes. 

Diarrhees 

II peut s’agir de diarrhees chroniques (incluant des phases transitoires d’apparente normalisation du transit), 
observees chez 50 a 80 % des patients. Les agents etiologiques sont multiples mais la cause precise demeure 
souvent meconnue faute d’acces a des investigations performantes. Dans le cas contraire, les parasites sont 
le plus souvent en cause (voir le chapitre « Diarrhees infectieuses »). 

• En raison de la relative frequence d 'Isospora belli, une des rares causes curables, un traitement systematique 
par cotrimoxazole (1 600/320 mg 2 fois par jour pendant 2 a 3 semaines puis dose d’entretien de 800/160 mg 
afin de prevenir les rechutes) peut etre propose devant une diarrhee chronique (approche syndromique). 

• La cryptosporidiose est egalement une cause habituelle de diarrhee (7 a 28 % des cas), volontiers chronique 
ou subintrante, profuse et liquidienne (photo 2). Aucun traitement specifique n’a fait la preuve de son efficacite, 
seule la restauration immunitaire via un traitement antiretroviral est efficace. 

• II en est pratiquement de meme pour la microsporidiose, dont la prevalence est mal connue en raison des 
difficultes diagnostiques (photo 3). Seule Pespece Encephalitozoon intestinalis est sensible a I’albendazole 
(400 mg deux fois par jour pendant deux semaines) ou a defaut au metronidazole (1 500 mg par jour). 

• Le cytomegalovirus dont le traitement n’est en regie pas accessible en zone tropicale, en cause dans pres 
de 15 % des diarrhees dans les pays industrialises, semble rare dans le contexte tropical, bien qu’il y ait ete 
decrit et qu’il soit retrouve assez frequemment dans des etudes autopsiques. 
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Photo 2. Cryptosporidies sur les enterocytes 

(J-F. Pays, Parasitologie-Mycologie, CHU Necker, Paris) 
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Photo 3. Spores de microsporidies 

(, Enterocytozoon bieneusi) dans les selles. Coloration de 
Weber (Parasitologie-Mycologie, CHU de Dijon) 



Autres manifestations digestives 

• Parmi les autres manifestations digestives, la plus frequente est la candidose oro-pharyngee chez 80 % 
des patients et surtout cesophagienne, observee dans pres de 50 % des cas (photos 4 et 5). Le traitement 
repose sur les antimycosiques a usage local pour la candidose orale, dont le controle permet de limiter la 
survenue d’une extension cesophagienne qui necessitera, elle, un traitement par voie systemique (fluconazole, 
200 mg/j pour 10 jours) (voir le chapitre « Infections buccales »). 

• La leucoplasie chevelue de la langue, due au virus EBV, est frequente mais benigne. 

• Tres peu de donnees sont disponibles sur I’incidence des cholangites et des cholecystites, qui ont cependant 
ete decrites dans des series autopsiques. 



3.1.4. Tuberculose 

• La tuberculose est I’infection opportunists la plus frequente en Afrique et en Asie. En Afrique sub-saharienne, 
c’est probablement la premiere cause de mortality (environ 1/3 des deces). Le haut niveau d’endemicite 
de I’infection tuberculeuse dans les PED (environ 50 % de la population) associe au deficit de I’immunite 
cellulaire explique que 30 a 50 % des patients infectes par le VIH developpent une tuberculose maladie. 
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• Bien que la tuberculose puisse survenir a n’importe quel stade de I’infection, elle est rencontree dans sa forme 
pulmonaire le plus souvent lorsque I’immunodepression est moderee (entre 200 et 400 lymphocytes CD4/mm 3 ) 
et dans sa forme extra pulmonaire a un stade plus avance. 

• Par rapport aux patients non infectes par le VIH, le diagnostic est plus difficile du fait de la negativite frequente 
de I’intradermoreaction, de la moindre frequence des images cavitaires et des infiltrats apicaux evocateurs 
ainsi que des bacilloscopies positives et de la plus grande frequence de localisations extra pulmonaires 
souvent atypiques. 

• Les tuberculoses peuvent se manifester sous forme aigue septicemique ou sous forme de pneumopathies 
aigues, parfois sans anomalie radiologique. 

• Bien que I’efficacite des traitements antituberculeux correctement menes (si possible de fagon supervisee) 
soit identique quel que soit le statut serologique, la mortality chez les patients infectes par le VIH est tres 
superieure. Cette mortality peut atteindre 30 % des patients dans I’annee suivant le debut du traitement : 
elle est souvent associee a la survenue d’autres complications du deficit immunitaire. 

• Les effets secondaires des antituberculeux sont accrus. 

• L’extension de Pepidemie de tuberculose resistante aux antituberculeux de premiere ligne (MDR) voire de 
deuxieme ligne (XDR) concerne particulierement les patients infectes par le VIH. 

• La survenue d’une tuberculose, quelque soit sa localisation, est une indication aux ARV qui doivent idealement 
etre debutes precocement soit 15 jours apres le debut des antituberculeux lorsque les lymphocytes CD4 
sont inferieurs a 50/mm 3 et au plus tard a la fin de la periode de quadritherapie antituberculeuse dans les 
autres cas. 

• La restauration immunitaire induite par les antiretroviraux peut entrainer un syndrome de restauration 
immunitaire paradoxale (IRIS) dont revolution est generalement favorable. Les IRIS sont caracterises par 
une reaction inflammatoire clinique (fievre, apparition ou evolution inflammatoire bruyante d’adenopathies 
souvent diffuses, majoration des symptomes et signes cliniques ayant conduit au diagnostic de tubercu- 
lose) et biologique (elevation de la vitesse de sedimentation, de la CRP, alteration de la NFS) contemporaine 
(de quelques jours a quelques mois) de la mise en route du traitement ARV (photo 6). Le diagnostic est en 
regie presomptif apres avoir raisonnablement ecarte une infection intercurrente, une inefficacite du traite- 
ment anti-tuberculeux due a une souche resistante ou des interactions medicamenteuses. Son incidence 
(10 a 60 % des cas) est lie a la severite du deficit immunitaire au moment de I’initiation des ARV. Son evolu- 
tion est le plus souvent favorable justifiant, en cas de manifestations severes, une courte corticotherapie en 
maintenant les traitements anti-tuberculeux et antiretroviraux. Les formes neurologiques centrales peuvent 
engager le pronostic vital. C’est par un phenomene similaire que I’on explique la survenue d’infections 
opportunistes (particulierement tuberculose et cryptococcose ou infections mineures dont les zonas) lors 
des premieres semaines ou mois suivant I’initiation des ARV chez des patients asymptomatiques. 
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Photo 6. IRIS au cours d’une histoplasmose : 
augmentation rapide des adenopathies 
cervicales a I’induction du traitement ARV 

(V. Rabier, Maladies Infectieuses, CHU d’Angers) 


3.1.5. Manifestations pulmonaires 

• Les pneumopathies communautaires, particulierement a pneumocoque, sont tres frequentes (voir le chapitre 
« Infections respiratoires basses »). Volontiers plus severes que dans la population generate, elles sont 
une cause frequente de deces. En revanche, la pneumocystose est plus rare sauf chez I’enfant (photo 7). 


Photo 7. Pneumocystose pulmonaire (CMIT) 


• Le diagnostic etant difficile faute d’acces a des prelevements pulmonaires (lavage bronchio-alveolaire 
obtenu par fibroscopie bronchique), un traitement presomptif (cotrimoxazole a forte dose) doit etre debute 
devant une pneumopathie interstitielle et alveolaire a fortiori si elle resiste a un traitement antibacterien usuel. 

• Les pneumopathies interstitielles lymphoides liees a une infiltration lymphocytaire T CD8+, sont devolution 
lente et relevent d’un traitement antiretroviral. 


590 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




84 Maladies 


c 


SOMMAIRE 


J 


Infection par le VIH et SIDA , N 


3.1.6. Manifestations cutanees (hors maladie de Kaposi) 

• Les manifestations cutanees sont tres frequentes, quasi constantes. 

• L’herpes cutane ou cutaneo-muqueux, volontiers chronique ou recidivant, prend parfois un aspect extensif, 
ulcerant et douloureux, principalement dans la region ano-genitale. 

• Le zona, jusqu’alors rare, est devenu courant depuis le debut de I’epidemie de VIH. Survenant chez des 
patients peu ou non symptomatiques, il a une bonne valeur predictive de I’infection par le VIH et est 
souvent extensif (photo 8). 

• Le prurigo est egalement tres courant. II se manifeste par une eruption papuleuse disseminee prurigineuse 
(photo 9). 

• Des prurits idiopathiques tres invalidants sont egalement rencontres. 

• Citons egalement la dermite seborrheique (photo 10), la gale, les molluscum contagiosum (photo 11) 
extensifs a distinguer des nodules cutanes de la cryptococcose (photo 12), de I’histoplasmose (photo 13) 
et de la penicilliose (photo 21), et des troubles des phaneres (defrisement des cheveux qui deviennent 
fins et secs). 

• II ne semble pas y avoir de relation entre la lepre et le VIH, bien que des donnees fassent etat d’une tendance 
a 1’evolution plus frequente vers le pole multibacillaire lorsque I’immunodepression est evoluee. 



Photo 9. Prurigo des membres inferieurs 

(A. Mahe, Dermatologie, HCC Colmar) 
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Photo 10. Dermite seborrheique du visage 

(Collection IMTSSA Le Pharo Marseille) 



Photo 12. Lesions ombiliquees de cryptococcose 
cutanee 


Photo 11. Molluscum contagiosum et lesions 
ombiliquees de cryptococcose cutanee 




3.1.7. Manifestations neurologiques 

• Les neuropathies peripheriques sont frequentes, liees au VIH lui-meme et a I’exposition prolongee a 
des ARV tels que la stavudine et la didanosine et favorisees par les frequentes carences nutritionnelles 
et vitaminiques. Elies sont volontiers douloureuses et invalidantes. 

• Les atteintes du systeme nerveux central commencent a etre mieux decrites. La prevalence de la toxo- 
plasmose cerebrale varie de 5 a 20 %, rendant compte des variations geographiques de seroprevalence 
de I’infection a Toxoplasma gondii et des difficultes diagnostiques (photo 14). En pratique, du fait d’un 
acces difficile a une imagerie, un traitement presomptif par cotrimoxazole (4 cp a 800/160 mg x 3/j) doit 
etre tente des lors qu’un patient presente de la fievre associee a un syndrome neurologique focal et 
qu’une meningite a cryptocoques a pu etre eliminee. 
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Photo 14. Toxoplasmose cerebrale 

(tomodensitometrie) 



• Les meningites a cryptocoques ont une prevalence tres variable, qui va de 3 % en Cote d’Ivoire a 15 % en 
Afrique centrale et de I’Est. Cette infection est egalement frequente en Asie du Sud-est. La cryptococcose 
est une infection associee a une mortality elevee dont le diagnostic clinique est difficile du fait de la 
frequence des tableaux non specifiques (fievre et/ou cephalees persistantes sans syndrome meninge). 
A I’inverse, le diagnostic biologique est aise grace a la mise en evidence de spores de Cryptococcus par 
un test a I’encre de Chine sur le liquide cephalorachidien qui peut en revanche ne presenter ni hypercytose 
ni hyperproteinorachie (photo 15). Ainsi, la ponction lombaire doit etre faite devant la moindre suspicion. 
Les tests rapides de detection antigenique dans le sang et le LCR devraient etre beaucoup plus largement 
utilises. Le traitement doit etre immediatement debute en milieu hospitaller et fait appel idealement a Pam- 
photericine B IV lorsque celle ci est disponible et que I’environnement medical en permet une surveillance 
biologique (troubles ioniques, insuffisance renale). Les schemas proposes par I’OMS sont resumes dans le 
tableau 6 et comportent une phase d’induction de 15 jours suivie d’un traitement de maintenance puis une 
prevention secondaire par le fluconazole afin d’eviter les recidives tant que I’immunite reste insuffisante. 
(voir le chapitre « Mycoses profondes tropicales »). 
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Photo 15. Cryptocoques dans le LCR 

(encre de Chine) 



• Les meningites purulentes semblent egalement frequentes, et sont entachees d’une mortalite tres supe- 
rieure (pres de 50 % contre 15 % chez les patients non infectes par le VIH). Les meningites tuberculeuses 
sont certainement sous-estimees. 

• Les encephalites lies directement au VIH sont observees a un stade avance du deficit immunitaire. Les 
troubles cognitifs sont au premier plan d’une symptomatologie proteiforme. Le traitement antiretroviral est 
la seule prevention efficace de Pinstallation progressive d’une encephalite liee au VIH (voir les chapitres 

« Meningites », « Meninqo-encephalites »). 

3.1.8. Infections disseminees et autres infections 

• Les bacteriemies a pneumocoque ou d’origine enterique (salmonelloses mineures) ou urinaires sont fre- 
quentes et peuvent survenir, pour ces dernieres, en I’absence de signes digestifs. Elies ont un taux de 
mortalite eleve. 

• Les infections a cytomegalovirus (photo 16) et a mycobacteries atypiques semblent plus rares que dans les 
pays industrialises mais elles sont exceptionnellement recherchees. 

• II faut signaler la plus grande frequence des infections ORL (otites et sinusites) et surtout des pyomyosites, 
principalement liees aux streptocoques et aux staphylocoques. 
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Photo 16. Retinite a cytomegalovirus 



™ 

t? 




3.1.9. Tumeurs 

• A cote des neoplasies mentionnees au stade 4 OMS de I’infection par le VIH telles les lymphomes, la maladie 
de Kaposi et le cancer du col uterin, les autres cancers sont globalement d’incidence augmentee (voir le 
chapitre « Infections tropicales et cancers »). 

• Les lymphomes non Hodgkiniens sont peu rapportes en zone tropicale mais sont probablement sous- 
diagnostiques (photo 17). Les lymphomes Hodgkiniens semblent augmenter de frequence. 



• La maladie de Kaposi de type epidemique propre au SIDA apparaTt cliniquement differente de la forme 
endemique et son aspect clinique est souvent tres caracteristique fait de lesions nodulaires, violacees ou 
hyperpigmentees, indolores (photos 18, 19 et 20). Elies sont volontiers multifocales et disseminees, entrai- 
nant une atteinte des muqueuses (digestive, genitale, conjonctivale), et dont 1’evolution est tres agressive 
avec risque d’atteinte viscerale notamment pulmonaire de tres sombre pronostic. La forme oedemateuse 
particulierement au niveau des membres inferieurs, souvent severe, semble plus specifiquement africaine. 
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Le lien etroit avec HHV-8 rend compte des variations geographiques de la prevalence de la maladie de 
Kaposi. Le traitement repose avant tout sur le traitement antiretroviral qui permet dans les formes les moins 
avancees une regression parfois spectaculaire des lesions. Les formes severes devraient beneficier de 
chimiotherapie en regie non disponibles. 

• La coinfection papillomavirus et VIH augmente le risque de cancer du col chez la femme (voir le chapitre 

« Infections par les papillomavirus »). 

• Parmi les cancers ne definissant pas le SIDA les tumeurs squameuses de la conjonctive ou les cancers du 
foie et du poumon semblent clairement associes au VIH. 

• Les chimiotherapies etant actuellement tres peu disponibles en zone tropicale, le pronostic est mauvais. 
Cependant la seule mise sous antiretroviraux peut faire regresser certaines maladies de Kaposi non 
menagantes. 


Photo 18. Maladie de Kaposi cutanee plane Photo 19. Maladie de Kaposi nodulaire 



Photo 20. Maladie de Kaposi de 
la muqueuse buccale 



3.1.10. Autres manifestations 

• Les infections sexuellement transmissibles, outre le fait qu’elles menent obligatoirement, lors de leur 
decouverte a rechercher une infection par le VIH, sont volontiers extensives au cours du SIDA, en 
particulier les condylomes veneriens (voir le chapitre « Ulcerations genitales »). 
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• Les anomalies renales sont frequentes chez les patients VIH en Afrique avec une prevalence des atteintes 
chroniques allant de 6 a 48 % selon les etudes ; elles semblent associees a une surmortalite. Les femmes 
semblent plus touchees. Les etiologies sont variees et parfois associees : a cote de I’HIVAN (nephropathie 
directement liee au VIH) qui semble la plus frequente, on trouve des glomerulopathies par infiltration de 
lymphocytes CD8, des atteintes medicamenteuses (AINS, cotrimoxazole, indinavir. . .), liees a la tuberculose 
ou aux infections urinaires repetees ainsi qu’a I’HTA ou au diabete. En pratique, la surveillance de la fonc- 
tion renale reste difficile faute d’indicateurs simples et fiables. Le tenofovir, meme utilise en premiere ligne, 
ne semble pas entraTner de complications notables a part les rares syndromes de Fanconi (tubulopathie 
proximale). 

• En Asie et tout particulierement dans les regions du nord de la Thai'lande, des infections a Penicillium marneffei 
revetent une particuliere gravite en raison de leur diffusion systemique ; la prevalence de la penicilliose peut 
atteindre 20 % (photo 21). En Amerique latine I’histoplasmose a H. capsulatum et en Afrique I’histoplasmose a 
H. capsulatum et a H. duboisii atteignent souvent plusieurs visceres au cours de I’infection par le VIH et peuvent 
preter confusion avec la tuberculose (voir le chapitre « Mycoses profondes tropicales »). 



3.1.11. Impact de I’infection par le VIH sur les parasitoses tropicales 
Paludisme 

Le paludisme est une des premieres causes de morbi-mortalite chez les patients VIH et ce d’autant que le deficit 
immunitaire est important. En zone de transmission stable du paludisme, les acces sont plus frequents avec des 
parasitemies plus elevees et en zone de transmission instable les acces sont plus severes et les parasitemies plus 
frequemment positives. Par ailleurs, la charge virale plasmatique VIH augmente au cours de I’episode palustre. 
Cet impact a par ailleurs ete specifiquement demontre chez les femmes enceintes, ou la coinfection VIH- 
Plasmodium est associee a une surmortalite postnatale justifiant ainsi de prescrire du cotrimoxazole ou un 
traitement preventif intermittent a 3 reprises au cours des 2 e et 3 e trimestres de grossesse. 

Leishmaniose viscerale 

L’incidence de la leishmaniose viscerale est augmentee au cours de I’infection VIH. Les presentations 
cliniques atypiques (hepato-splenomegalie dans 50 % des cas seulement) ou ses localisations inhabituelles, 
et la frequente negativite de la serologie rendent son diagnostic plus difficile. La reponse au traitement est 
moins bonne et les rechutes sont tres frequentes si un traitement ARV n’est pas initie. 

Trypanosomoses 

Des formes plus severes de maladie de Chagas (trypanosomose americaine), interpretees comme des 
reactivations d’infection latente (avec parasitemie elevee) et non pas comme des manifestations chroniques 
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(ou la parasitemie est tres faible), ont ete observees chez des patients immunodeprimes avec notamment 
des meningoencephalites mortelles ou des myocardites, suggerant que Trypanosoma cruzi puisse se 
comporter comme un agent opportuniste. 


Tableau 6. Traitements curatifs et d’entretien des infections opportunistes 

Agents 

Traitement 
(dose quotidienne) 

Alternative 
(dose quotidienne) 

Prophylaxie secondaire 

Parasites 

Pneumocystis 

jiroveci 

Trimethoprime-sulfamethoxazole 
15/75 mg/kg maxi 6 cp/j per os 
ou 4 amp x 3 IV pendant 21 jours 

Pentamidine (2 a 3 mg/kg) IV 
Pentamidine aerosol (300 mg) 
Atovaquone (750 mg x 2) (forme 
non severe) 

Cotrimoxazole ou pentamidine 
aerosol (300 mg/mois) ou 
atovaquone (750 mg x 2) 

Toxoplasma 

gondii 

Pyrimethamine (100 mg J1 puis 

50 mg) 

+ sulfadiazine (4 g) 

+ acide folinique (25 mg) 
pendant 4 a 6 semaines 

Pyrimethamine (50 mg) 

+ clindamycine (2,4 a 3,6 g) 

+ acide folinique (25 mg) 
Pyrimethamine (50 mg) 

+ atovaquone (1 500 mg x 2) 

+ acide folinique (25 mg) 
Cotrimoxazole IV ou per os 

Pyrimethamine (25 mg/j) 

+ sulfadiazine (2 g/j) 

+ acide folinique (50 mg/sem) 
Pyrimethamine (25 mg/j) 

+ clindamycine (1,2 g/j) 

+ acide folinique (50 mg/sem) 
Cotrimoxazole 800/1 60/j 

isospora belli 

Trimethoprime (7 mg/kg) 

+ sulfamethoxazole (2 a 4 cp/j) 
pendant 14 jours 

Ciprofloxacine (500 mg x 2) 

Cotrimoxazole (800/160 mg/j) 

Crypto- 

sporidies 

Nitazoxanide (500 mg - 1 g x 2), 
efficacite douteuse et disponibilite 
tres restreinte 



Microsporidies 

E. intestinal is 

E. bieneusii 

Albendazole (400 mg x 2) 
Fumagilline (20 mg x 3), 
disponibilite tres restreinte 

Metronidazole (1 200 mg/j) 


Champignons 

Cryptococcus 

neoformans 

Amphotericine B (0,7 a 1 mg/kg), IV 
+ [flucytosine (100 mg/kg) ou 
fluconazole 800 mg/j] pendant 15 j 
Ponctions lombaires de decharge 
iteratives si besoin puis fluconazole 
400-800 mg/j pendant 8 semaines 

Fluconazole (1200 mg/j) IV puis/ou 
per os pendant 2 semaines puis 

800 mg/j pendant 8 semaines 

Fluconazole (200-400 mg/j) 

Candida 

(oropharynx) 

Amphotericine B (locale), 
nystatine (locale) 7 jours 

Fluconazole (50-100 mg) per os 


Candida 

(cesophage) 

Fluconazole (1 00 a 200 mg) per os 
14 jours 

Itraconazole (400 mg) 


Bacteries 

Mycobacterium 

tuberculosis 

Isoniazide (3-5 mg/kg) 

+ rifampicine (10 mg/kg) 

+ pyrazinamide (20 mg/kg) 

+ ethambutol (15 mg/kg) 
pendant 2 mois puis INH 
Rifampicine pendant 4 mois 
(tuberculose pulmonaire), duree 
prolongee si extra pulmonaire 

Rifabutine (300 mg) 

Moxifloxacine (400 mg) ou 
Ciprofloxacine (500 mg x 2/j) 


Mycobacterium 

avium 

Clarithromycine (1 a 1,5 g) 

+ ethambutol (15 mg/kg) 

+ rifabutine (300 a 450 mg) 

Amikacine 10 mg/kg 

Ciprofloxacine (1,5 g) 

Azithromycine 


Salmonelles 

Quinolonesperos ou C3G IV 

Selon antibiogramme 



• •• 
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Tableau 6. Traitements curatifs et d’entretien des infections opportunistes 

Agents 

Traitement 
(dose quotidienne) 

Alternative 
(dose quotidienne) 

Prophylaxie secondaire 

Virus 

CMV 

Ganciclovir IV (10 mg/kg ; 

3 semaines) 

Disponibilite tres restreinte 

Cidofovir (5 mg/kg/sem x 

2 semaines, 

puis 5 mg/kg/2 semaines) 

Foscarnet IV (180 mg/kg durant 

3 semines) 

Valganciclovir (1 800 mg) 
per os durant 3 semaines si IV 
impossible. Disponibilite tres 
restreinte 

Valganciclovir (900 mg x 1/j 
per os) 

Foscarnet (120 mg/kg/j) 

Disponibilite tres restreinte 

HSV 

Aciclovir (10 mg/kg x 3 h IV) 
Valaciclovir (1 g x 2) 

Foscarnet ou cidofovir (souches 
aciclovir-R) 

Disponibilite tres restreinte 

Valaciclovir (1 g/j) 

VZV 

Aciclovir IV (10 mg/kg x 3) 
Valaciclovir (1 g x 3) 




Schistosomoses et autres helminthoses 

L’incidence et les manifestations cliniques des schistosomoses et des autres helminthoses sont peu influen- 
cees par le VIH meme si des interactions a type d’augmentation de la replication du VIH ont ete decrites. 

3.2. Prevention des complications infectieuses liees au VIH 

3.2.1. Cotrimoxazole 

• L’OMS recommande la prescription de cotrimoxazole (800/400 mg, une fois par jour) chez les patients 
dont les lymphocytes CD4 sont inferieurs a 350/mm 3 ou aux stades cliniques OMS 3 et 4 (en I’absence 
de mesure possible des CD4, extension au stade clinique 2) Une reduction significative de I’incidence des 
complications infectieuses liees au VIH a ete demontree par plusieurs etudes randomisees. En outre, une 
reduction de la mortality a egalement ete montree chez ces patients qui ne recevaient pas de traitement 
antiretroviral. L’impact favorable du cotrimoxazole a ete prouve sur les infections bacteriennes pulmonaires 
et digestives, sur le paludisme, la pneumocystose et la toxoplasmose et sur certaines parasitoses diges- 
tives. Le benefice obtenu n’a pas ete obere par le risque de selection de pathogenes resistants. 

• Les recommandations nationales, tenant compte de I’epidemiologie particuliere des complications infectieuses 
accessibles a cette prevention simple, peu couteuse et bien toleree, reprennent a leur compte cette indication 
definie par I’OMS meme si le seuil de lymphocytes CD4 varie entre 200 et 350/mm 3 selon les pays. 

• Le cotrimoxazole doit egalement etre present au cours de la grossesse a fortiori si le nombre de lympho- 
cytes CD4 est inferieur a 200/mm 3 afin de prevenir les acces palustres en zone d’endemie (de preference 
au traitement preventif intermittent) ainsi que les autres infections mentionnees ci dessus. 

3.2.2. Prevention de la tuberculose 

Malgre de nombreux essais favorables sur le court terme de divers schemas prophylactiques de la tuberculose, 
les chimioprophylaxies ne sont en general ni preconisees dans les recommandations nationales ni prescrites. En 
revanche I’importance est mise sur le diagnostic precoce de la tuberculose dont I’expression clinique peut etre 
trompeuse et sur I’interet majeur du traitement ARV pour diminuer I’incidence des tuberculoses. 

3.2.3. Prevention des mycoses profondes 

A I’instar de la tuberculose et meme si de rares essais randomises ont suggere I’interet des derives azoles pour 
reduire I’incidence des cryptococcoses et des penicillioses dans les zones de fortes endemies, le fluconazole 
n’est pas prescrit en prevention primaire. 
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4. Infection par le VIH et SIDA chez Penfant 

4.1. Epidemiologie 

• L’infection par le VIH de I’enfant est une des principales causes de mortality et de morbidity dans les 
PED, particulierement en Afrique. La contamination de I’enfant est verticale par transmission de la mere a 
I’enfant dans 90 % des cas (voir le paragraphe 8.4. « PTME »). L’evolution de la maladie est marquee par 
la gravite et la frequence de formes precoces. 

• En 2010, selon I’ONUSIDA, 2,5 millions d’enfants de moins de 15 ans vivaient avec le VIH dans le monde 
avec 1 000 enfants infectes chaque jour et 16,6 millions d’orphelins. L’Afrique subsaharienne est la region 
la plus touchee, suivie par I’Asie (figures 1 et 2). 



Figure 2. Enfants de moins de 15 ans decedes du SIDA en 2009 (ONUSIDA) 
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4.1.1. En Afrique subsaharienne 

Des progres importants ont ete notes dans la diminution de I’incidence du VIH chez I’enfant avec 390 000 
nouvelles infections en 2010. Le taux de couverture par les ARV, reste faible a 25 % avec une disparity 
regionale (26 % en Afrique de I’Est contre 9 % en Afrique de I’Ouest et Centrale). 

4.1.2. En Asie et en Europe de I’Est 

Malgre les progres de I’offre de soins, le nombre d’infections chez I’enfant est en hausse de meme que la 
mortality liee a I’infection : 1,5 millions de personnes etaient infectees en 2010 dont 17 000 enfants. 

4.1.3. En Afrique du Nord et au Moyen Orient 

Les interventions sont encore limitees. L’epidemie est en progression avec 40 000 enfants infectes sur un 
total de 470 000 personnes vivant avec le VIH en 2010. 

4.1.4. Transmission 

L’infection de I’enfant se fait essentiellement par la transmission mere-enfant pendant la grossesse, I’accou- 
chement ou en post natal. La gravite de la maladie et la charge virale elevee chez la mere augmentent le 
risque de transmission qui est de 30 a 40 % en I’absence de mesures prophylactiques. L’administration bien 
conduite d’ARV a la mere pendant la grossesse reduit considerablement ce taux de transmission (voir le 
paragraphe 8.4. « PTME »). La quasi-totalite des cas d’infection pourrait etre evitee si I’on pratiquait a temps 
des interventions pour prevenir la transmission de la mere a I’enfant. Les autres modes de transmission 
(sexuelle, post-transfusion ou par usage de materiels souilles) sont rares chez I’enfant. 

4.2. Physiopathologie. Histoire naturelle 

• Chez I’enfant, le systeme immunitaire est immature et affaibli par le VIH, Involution de la maladie est plus 
rapide. La majorite des enfants infectes en periode perinatale vont, sans interventions, developper a leur 
6 e mois des symptomes lies au virus. 

• Devolution se fait principalement sous 2 formes : 

- forme precoce caracterisee par Papparition en 3 a 15 mois d’un deficit immunitaire severe et d’une ence- 
phalopathie. Elle concerne environ 15 % des enfants. Le deces survient dans 20 a 30 % des cas avant 
Page d’un an ; 

- forme lentement evolutive par contamination per ou post partum concernant 80 a 90 % des enfants. Le 
delai d’apparition de la maladie est de 2 a 10 ans avec des infections frequentes et souvent une parotidite. 

- Le risque cumulatif d’apparition d’un evenement SIDA est de 3 a 4 % par an en dehors de tout traitement. 

4.3. Clinique 

Elle est basee sur des classifications du fait de multiples manifestations de la maladie chez I’enfant. 
Les classifications definissent le stade evolutif, le pronostic de la maladie et guident une initiation 
precoce du traitement. La classification OMS 2006 revisee est actuellement la plus utilisee (tableau 7) 
et comprend 4 stades cliniques selon la gravite et le pronostic de la maladie. 
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Tableau 7. Classification clinique de I’infection a VIH chez I’enfant 


Stade clinique 1 

Asymptomatique 

Adenopathies generalisees persistantes 

Stade clinique 2 

Hepato-splenomegalie persistante inexpliquee 
Prurigo 

Verrues vulgaires extensives 
Molluscum contagiosum extensifs 
Onyxis fongique 

Ulceration(s) orale(s) recurrentes(s) 

Parotidomegalie persistante inexpliquee 

Erytheme gingival lineaire 

Zona 

Infections des voies aeriennes superieures recurrentes 

Stade clinique 3 

Malnutrition moderee inexpliquee 
Diarrhee persistante inexpliquee 
Fievre persistante inexpliquee 

Candidose oro-pharyngee apres 6 a 8 semaines de vie 
Leucoplasie chevelue orale 

Gingivostomatite ulcero-necrosante aigue ou periodontite ulero-necrosante aigue 

Tuberculose monoganglionnaire 

Tuberculose pulmonaire isolee 

Pneumonie bacterienne (a pyogene) severe recurrente 

Pneumopathie interstitielle lymphoide symptomatique 

Broncho-pneumopathie chronique du VIH dont bronchiectasies 

Anemie (< 8 g/dL), neutropenie (< 500/pL), thrombopenie (< 50 000/pL) chroniques 

Stade clinique 4 

Malnutrition severe, retard de croissance statural ou ponderal severe ne repondant pas a une prise en charge standard 
Pneumocystose pulmonaire 

Infection bacterienne severe recurrente comme empyeme, pyomyosite, osteite ou osteo-arthrite, meningite, a I’exclusion 
de la pneumonie 

Infection a H. simplex chronique oro-labiale ou cutanee > 1 mois ou viscerale 
Candidose cesophagienne ou tracheo-bronchique ou pulmonaire 
Tuberculose extra pulmonaire ou disseminee 
Maladie de Kaposi 

Retinite a CMV ou toute autre atteinte viscerale survenant apres I’age de 1 mois 
Toxoplasmose cerebrale survenant apres I’age de 1 mois 
Cryptococcose extra pulmonaire dont meningee 
Encephalopathie du VIH 

Mycose profonde disseminee (coccidioidomycose, histoplasmose, penicilliose) 

Infection disseminee a mycobacteries atypiques 
Cryptosporidiose chronique 
Isosporose chronique 
Lymphome cerebral B non hodgkinien 
Leuco-encephalopathie multifocale progressive 

Nephropathie du VIH symptomatique, cardiomyopathie du VIH symptomatique 


4.3.1. Nourrisson de moins de 18 mois 

• Le diagnostic peut etre suspecte lors du suivi de I’enfant ne de mere seropositive devant un retard de crois- 
sance staturo-ponderal, un retard des acquisitions psychomotrices, des episodes diarrheiques frequents 
ou prolonges, des infections bacteriennes a repetition, broncho-pulmonaires ou de la sphere ORL et des 
adenopathies generalisees (photos 22 et 23). 
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• Des retards dans I’acquisition des etapes normales du developpement ou la perte de competences preala- 
blement acquises, peuvent etre les premiers signes d’une encephalopathie liee au VIH qui evolue progres- 
sivement vers une regression mentale. Quelle que soit la symptomatologie, le diagnostic est confirme par 
la mise en evidence du virus par PCR plasmatique. 

• En I’absence de virologie, un diagnostic presomptif d’infection severe peut etre evoque en presence d’une 
serologie positive associe a : 

- un des signes du stade IV de I’OMS : pneumonie a Pneumocystis jiroveci, meningite a cryptocoque, 
malnutrition severe, sarcome de Kaposi, tuberculose pulmonaire ou extra pulmonaire disseminee ; 

- ou a au moins deux des signes suivants : candidose oro-phanryngee, infection bacterienne severe, 
pneumonie severe. 

• D’autres criteres comme le deces maternel lie au VIH, un stade 4 chez la mere a I’accouchement, un taux 
de CD4 < 20 % chez I’enfant (tableau 8) sont aussi fortement evocateurs. 

4.3.2. Nourrisson de plus de 18 mois 

• La decouverte peut etre fortuite lors d’un depistage (fratrie d’enfant infecte, mere depistee positive). 

• Les signes cliniques sont observes en cas de deficit immunitaire, surtout les infections respiratoires. Les 
atteintes hematologiques sont frequentes, a type de cytopenies auto-immunes a moelle riche portant sur 
les plaquettes et les polynucleaires. Le sarcome de Kaposi est rare chez I’enfant de meme que les atteintes 
viscerales. 

• Le diagnostic de certitude est etabli sur la base de 2 tests serologiques positifs tout comme chez I’adulte. 


Tableau 8. Classification immunologique du deficit associe au VIH (OMS 2008) 

Immunodeficience 
associee au VIH 

Taux de CD4 en fonction de I’age (% ou nombre absolu/mm 3 ) 

<11 mois (%) 

12-35 mois (%) 

36-59 mois (%) 

> 5 ans (mm 3 ) 

Absence de deficit 
immunitaire 

> 35 

>30 

>25 

> 500 

Deficit modere 

30-35 

25-30 

20-25 

350-499 

Deficit avance 

25-30 

20-25 

15-20 

200-349 

Deficit severe 

<25 

<20 

< 15 

<200 
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4.4. Diagnostic de I’infection a VIH chez I’enfant 

• Le diagnostic se fait chez le nourrisson de mere seropositive et chez I’enfant presentant des signes evoca- 
teurs d’infection a VIH. 

• Le nourrisson de mere seropositive peut etre porteur des anticorps maternels jusqu’a I’age de 18 mois ; 
le diagnostic est fait par la detection du virus soit par la PCR ADN a partir des cellules sanguines, soit par 
I’ARN VIH plasmatique ou charge virale. Ces 2 techniques sont equivalentes en termes de sensibilite en 
I’absence de traitement preventif. Le prelevement peut etre fait sur papier buvard, rendant la technique plus 
accessible a tous les centres. Des discussions sont en cours pour la mise a disposition des tests « point of 
care » de realisation aisee par les agents de sante meme dans les endroits recules. 

• Pour (’interpretation des tests, idealement il faut 2 tests positifs pour affirmer le diagnostic et 2 tests nega- 
tes pour exclure I’infection mais pour les pays a ressources limites, I’OMS recommande actuellement un 
seul test positif a partir de 6 semaines pour affirmer le diagnostic. Une PCR positive a la naissance traduit 
une infection in utero. 

• Pour les nourrissons allaites au sein, la PCR est realisee 2 a 3 mois apres I’arret de I’allaitement. Pour 
les nourrissons exposes ages de 9 a 18 mois, la PCR n’est realisee que si la serologie est positive. Chez 
I’enfant de plus de 18 mois, les techniques serologiques sont utilisees selon les memes modalites que chez 
I’adulte. 

• En pratique : 

- pour les nourrissons de moins de 18 mois : 1 ou 2 PCR a partir de I’age de 6 semaines selon les recom- 
mandations nationales ; 

- pour les enfants de 9 a 18 mois faire d’abord la serologie et ensuite la PCR si la serologie est positive ; 

- pour les enfants de 18 mois et plus : 2 serologies selon le protocole national. 

4.5. Infections opportunistes chez I’enfant 

Elies presentent des particularites cliniques et therapeutiques par rapport a I’adulte (tableau 9). Aux infections 
habituelles de I’enfant en milieu tropical comme les infections respiratoires, les diarrhees, le paludisme, les 
maladies evitables par la vaccination, aggravees par la malnutrition (voir le chapitre « PCIME ») se surajoutent 
des infections graves et frequentes au cours de I’infection par le VIH comme les pneumonies, a I’origine de la 
majorite des causes de deces. 
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Tableau 9. Infections opportunistes au cours du VIH-SIDA chez I’enfant 

Maladie 

Micro- 

organisme 

Symptomes 

Diagnostic 

Traitement 

Prevention 

Pneumonie 

bacterienne 

Pneumo- 

coque, 

Haemophilus, 

klebsielles, 

enterocoque, 

staphylocoque 

Fievre, toux, respi- 
ration rapide, rales 
pulmonaires 

Clinique 

- Amoxicilline 100 mg/kg/j en 

3 prises per os ou IV 

OU amoxicilline/acide clavula- 
nique 100 mg/kg/j en 3 prises IV 
ou per os 

- Si allergie : macrolide 

En cas d’infections severes : cef- 
triaxone 50 mg/kg/j en IV en 1 fois 
Duree : 7-10 jours 

Vaccination 

Pneumonie 

virale 

VRS, rou- 
geole, adeno- 
virus, CMV 

Fievre, toux, 
detresse respira- 
toire 

Clinique 

Acyclovir 

Immuno- 

globulines 

Vaccination 

rougeole 

Salmonel- 
loses non 
typhiques 

Salmonella sp 

Diarrhee febrile, 
septicemies 

Coproculture, 

Flemocultures 

Ceftriaxone 50 mg/kg/j IV 

Quinolones 

Duree traitement = 7-10 jours 

Cotrimoxa- 

zole 

Pneumo- 

cystose 

Pneumocystis 

jiroveci 

Detresse respira- 
toire, fievre, toux 
seche, pas de 
foyer a la radio 
pulmonaire, echec 
antibiotique 

Radiographie du 
thorax 

Examen direct du 
crachat colore au 
Giemsa 

LBA 

Oxygenotherapie paracetamol 

15 mg/kg/prise x 4/j 

Cotrimoxazole PO 80-100 mg/kg/j 

21 jours 

Formes cyanogenes tres severes : 
prednisone PO 2 mg/kg/j ou dexa- 
methasone : 4 mg/kg/j IM/PO 

Duree du traitement : 5-7 jours 

Cotrimoxa- 

zole 

Tubercu- 

lose 

Mycobacte- 
rium tubercu- 
losis 

Notion de 
contage, toux 
chronique, amai- 
grissement, fievre 
Examen : signes 
pulmonaires ade- 
nopathies 

BK rare 

IDR, Radio thorax 

Selon protocole national 

Vaccination 

Infection a 
CMV 


Retinite +++, 
encephalite, 
nevrite 

LCR, PCR 

TDM 

IRM 

Gancyclovir 10 mg/kg/j IV pendant 

2 a 3 semaines 

Si retinite : foscarnet 

180 mg/kg/jour x 2-3 semaines 


Infection 
a crypto- 
coque 

Cryptococcus 

neoformans 

Fievre, cephalees, 
epilepsie, syn- 
drome meninge 

Examen LCR S 
I’encre de Chine, 
serologie TDM ± 

IRM 

Traitement d’attaaue : Amohoteri- 
cine B 0,5-1 mg/kg/j en perfusion 

IV pendant 2 semaines ou flucona- 
zole 7-10 mg/kg/jour en 1 prise PO 

Traitement d’entretien : 1/2 dose 


Toxoplas- 

mose 

Toxoplasma 

gondii 

Fievre, cephalees, 
asthenie, troubles 
du comporte- 
ment, confusion 
mentale coma 

Serologie, TDM 
± IRM 

Pyrimethamine 1 mg/kg/j 
+ sulfadiazine 50 mg/kg/12 heures 
+ acide folinique : 5-20 mg 3 fois/ 
semaine 

Duree du traitement : 6-8 semaines 

Cotrimoxa- 

zole 

Candidose 

digestives 

Surtout 

Candida 

albicans 

Difficultes ou 
douleur a la deglu- 
tition, salivation, 
vomissements, 
douleur abdomi- 
nale 

Clinique et fibros- 
copie 

Amphotericine B 50 mg/kg/j en 

3 prises PO 

Fluconazole 3-6 mg/kg/j en 1 prise 
Duree du traitement : 10-15 jours 
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5. Traitement antiretroviral (ARV) des adultes et des enfants 

5.1. Problematique de I’accessibilite au traitement par ARV 

5.1.1. Historique 

• L’acces aux combinaisons therapeutiques antiretrovirales (c-ART) efficaces a debute dans les pays a reve- 
nus intermediaires ou faibles a la fin des annees 1990. Ainsi de 1998 a 2001, les initiatives d’acces aux ARV 
soutenues soit par I’ONUDISA (Cote d’Ivoire, Chili, Ouganda, Vietnam) soit par les pays (Senegal) ou les 
ONG (MSF) ont clairement demontre la faisabilite et I’efficacite des c-ART dans le contexte des PED. 

• Au cours de la derniere decennie, les grandes cohortes de patients sous ARV ont confirme les resultats 
probants obtenus avec les initiatives pilotes sus-citees. 

• Selon le dernier rapport ONUSIDA, on denombrait en decembre 2010, 6,7 millions de patients infectes 
par le VIH recevant une multitherapie antiretrovirale dans les pays a revenus intermediaires ou faibles dont 
5,1 millions en Afrique subsaharienne (tableau 10). La majorite des patients (97 %) est sous traitement de 
premiere ligne et tres peu d’entre eux beneficient d’un traitement de seconde ligne (3 %), ce qui est nette- 
ment en dega des previsions (16 % en 2010). La decentralisation de la prise en charge est effective avec 
pres de 21 641 structures medicales offrant les soins incluant les ARV pour les personnes infectees par le 
VIH en 2010 (augmentation de 18 % par rapport a 2009). 

• Des resultats significatifs ont ete obtenus avec les ARV dans les PED. Cependant, la prise en charge doit 
repondre a de nombreux defis. La couverture en ARV, bien qu’en progression, reste insuffisante avec seu- 
lement 49 % des besoins couverts. La prise en charge est confrontee aux difficultes de financements, a la 
morbi-mortalite elevee, aux seuils de debut de traitement et aux choix des schemas therapeutiques ARV. 


Tableau 10. Nombre d’adultes et d’enfants recevant et necessitant un traitement antiretroviral et 
pourcentage estime dans les pays a revenus faibles ou intermediaires en decembre 2010 

(Adapte de Towards universal access : scaling up priority HIV/AIDS interventions in the health sector. Progress report 2011) 

Region geographique 

Nombre de personnes 
recevant un traitement 
antiretroviral 

Nombre estime de personnes 
eligibles pour le traitement 
antiretroviral 

Couverture 
en traitement 
antiretroviral 

Afrique 

subsaharienne 

5 064 000 

10 400 000 (9 700 000-11 000 000) 

49 % (46-52 %) 

Afrique de I’Est et 
australe 

4 221 000 

7 600 000 (7 100 000-8 000 000) 

56 % (53-59 %) 

Afrique occidentale et 
centrale 

842 000 

2 800 000 (2 600 000-3 100 000) 

30 % (28-59 %) 

Amerique latine et 
CaraYbes 

521 000 

820 000 (710 000-920 000) 

63 % (57-73 %) 

Amerique Latine 

461 000 

720 000 (620 000-810 000) 

64 % (57-74 %) 

CaraYbes 

60 300 

100 000 (91 000-110 000) 

60 % (53-67 %) 

Asie de I’Est, 
du Sud et du Sud-Est 

922 000 

2 300 000 (2 100 000-2 500 000) 

39 % (36-44 %) 

Europe et Asie 

Centrale 

129 000 

570 000 (500 000-650 000) 

23 % (20-26 %) 

Afrique du Nord et 
Moyen Orient 

14 900 

150 000 (120 000-190 000) 

10 % (8-13 %) 

Total 

6 650 000 

14 200 000 
(13 400 000-15 000 000) 

47 % (44-50 %) 
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5.1.2. Financement perenne de la prise en charge 

Dans la majorite des pays du Sud, les financements sont assures par le partenariat exterieur avec les principaux 
bailleurs que sont le PEPFAR, le Fonds Mondial et la Banque Mondiale, (voir le chapitre « Priorites en infectioloqie 
tropicale »). Ce soutien indispensable a la prevention et au traitement de I’infection VIH constitue le talon 
d’Achille de la lutte contre le SIDA dans les pays du Sud. Paradoxalement, alors que les besoins sont en aug- 
mentation continue, on constate depuis 2010 une diminution des ressources financiers. La perennisation 
represente done un defi majeur pour les pays a revenus moyens ou faible. II apparait que les etats des pays 
du Sud doivent combler les deficits financiers constates sur le terrain. Ms doivent repondre aux promesses 
faites d’augmenter la part du budget alloue a la lutte contre le VIH. II faut aussi mobiliser les ressources 
« endogenes » en sensibilisant et en impliquant la societe civile et le secteur prive. Dans le meme temps, les 
bailleurs du Nord doivent maintenir, voire augmenter, leur contribution aux financements de la lutte contre le 
VIH dans les pays du Sud. 

5.1.3. Reduction de la morbidity severe et de la mortalite chez les patients recevant des ARV. 
Quand debuter le traitement ARV ? 

• Les cohortes indiquent qu’en Afrique subsaharienne, la mortalite chez les adultes sous traitement ARV 
varie entre 7 % et 30 %. Cette mortalite domine dans les 12 premiers mois de I’initiation du traitement ARV. 
Les principaux facteurs de risque sont le stade clinique avance ([stade OMS 3-4][CDC, stade C]), I’etat 
d’immunodepression severe (CD4 < 200 cellules/mm 3 ) et une charge virale superieure a 5 log 10 /mL. 

• Debuter le traitement ARV a moins de 350 CD4/mm 3 apporte un benefice evident en terme de reduction 
des evenements classant SIDA, de mortalite et de transmission du virus (tableau 11) mais la question du 
seuil ideal reste pose : 

- moins de 350 CD4/mm 3 tel que recommande par I’OMS ; 

- moins de 500 CD4/mm 3 comme propose dans les pays developpes ; 

- ou plus de 500 CD4/mm 3 comme cherchent a le demontrer des etudes en cours. 

• La mise en oeuvre du seuil precoce de debut de traitement se heurte a son applicability liee aux difficultes 
de disponibilite et d’accessibilite des CD4 au niveau decentralise. 

• La reduction de la morbi-mortalite imposerait un acces renforce voire universel au diagnostic et, au traite- 
ment des affections classant SIDA et des maladies infectieuses severes non classantes. 


Tableau 11. Recommandations de I’OMS pour I’initiation du traitement antiretroviral chez les patients 
adultes et adolescents infectes par le VIH-1 dans les pays a revenus faibles ou intermediaires 


Patients adultes et adolescents y compris les femmes enceintes eligibles pour debuter le 
traitement antiretroviral 

• Patients ayant des CD4 < 350/mm 3 quel que soit le stade clinique 

• Stades cliniques OMS 4 quelle que soit la valeur des CD4 

• Si stade clinique 1 ou 2, il est recommande de faire une mesure des CD4 afin d’envisager I’initiation du 
traitement ARV 


5.2. Suivi et monitoring des patients sous traitement ARV 

En pratique, le bilan biologique n’est pas un pre requis pour debuter le traitement ARV en particulier chez les 
patients symptomatiques qui represented pres de 90 % des patients eligibles pour un traitement antiretroviral. 
Cependant, le bilan biologique minimal devrait comprendre les elements suivants : hemogramme, ALAT, 
glycemie, numeration des CD4, creatininemie (tableau 12). 
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Tableau 12. Suivi biologique avant traitement ou sous traitement ARV 

Moment de prise en charge 
de I’infection a VIH 

Tests recommandes 

Tests souhaites 

Au moment du diagnostic 

CD4 

Ag HbS, anti-HVC 

Pre-ARV 

CD4 


Debut ARV 

CD4 

Hemoglobine pour AZT 

Clairance creatinine pour TDF 
ALAT pour NVP 

Sous ARV 

CD4 

Hemoglobine pour AZT 

Clairance creatinine pour TDF 
ALAT pour NVP 

En cas d’echec clinique 

CD4 

Charge virale 

En cas d’echec immunologique 

CD4 



5.3. Prise en charge de I’infection a VIH-1 

5.3.1. Strategies therapeutiques de 1 re ligne de I’infection a VIH1 

• Les nouvelles strategies therapeutiques de premiere ligne recommandent, au sein des inhibiteurs nucleosi- 
diques de la transcriptase inverse (INTI), I’abandon de la stavudine, avec prescrition preferentielle de I’AZT 
ou du tenofovir (voir les chapitres « Antiretroviraux » et « Anti-infectieux essentiels ». L’abandon definitif 
de la stavudine (effets secondaire a type de neuropathies et de lipoatrophie : photo 24) ne parait pas simple 
vu les stocks existant, et son moindre cout (les schemas therapeutiques de 1 re ligne a base d’AZT ou de 
tenofovir coutent deux a trois fois plus chers que ceux a base de d4T), Cela represente une contrainte pro- 
grammatique devant le besoin d’augmenter le nombre de patients sous ARV dans un contexte de reduction 
des ressources financiers allouees a la lutte contre I’infection a VIH. 

• La combinaison therapeutique de premiere ligne preferentielle pour I’OMS est I’association tenofovir et 
lamivudine ou emtricitabine associe a I’efavirenz (tableau 13). 


Photo 24. Lipoatrophie apres exposition aux 
analogues nucleosidiqes (D4T) 


\ 
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Tableau 13. Schemas therapeutiques de 1 re ligne de I’infection a VIH1 (OMS) 

Combinaisons d’INTI 

Choix d’INNTI 

Zidovudine (AZT) + Lamivudine (3TC) 

ou 

Tenofovir + Lamivudine (3TC) ou Emtricitabine (FTC) 

Nevirapine (NVP) 

ou 

Efavirenz (EFV) 


• En cas de prescription du tenofovir, I’OMS recommande une evaluation obligatoire de la fonction renale 
par dosage de la creatinine, de la clairance renale et/ou dosage de la proteinurie par bandelettes urinaires. 

• L’efavirenz est contre-indique durant le premier trimestre de grossesse et ne devrait done pas etre prescrit 
chez les femmes exprimant un desir de procreation 

5.3.2. Diagnostic de I’echec 

• L’echec au traitement repose sur des arguments cliniques, immunologiques et virologiques (tableau 14). 
L’echec virologique, mesure par la charge virale, precede I’echec immunologique et clinique (figure 3). 

• Dans les PED, la charge virale n’est pas disponible en routine pour la majorite des patients bien qu’elle ait 
plusieurs interets pour le suivi des patients (tableau 15). La majorite des modifications de traitement pour 
echec repose encore sur les criteres cliniques et immunologiques. Les directives 2009 de I’OMS insistent 
sur I’importance d’utiliser la charge virale en routine. 


Tableau 14. Definition clinique, immunologique et virologique de I’echec therapeutique d’un traitement de 1 re ligne 

Echec clinique 

Survenue d’un evenement clinique de stade OMS 4 
(sauf IRIS et exceptions) 

Echec immunologique 

- Retour des CD4 a leur niveau de depart (ou moins) 
ou 

- Chute de 50 % par rapport au pic ou 

- Persistance des CD4 < 100/mm 3 

Echec virologique 

Charge virale > 5 000 copies* 


* En pratique une charge virale superieure a 1 000 copies doit faire suspecter un echec au traitement. Ce seuil limite le risque 
d'apparition de resistances, de blips et laisse une possibility de faire du genotypage qui n’est pas possible avec des seuils trop bas. 


Figure 3. Echecs aux ARV 


Echec aux ARV avec le temps 



Echec Echec Echec 

virologique immunologique clinique 
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Tableau 15. Interet de la mesure de la charge virale dans les pays a revenus faibles ou intermediates 


• Meilleure appreciation de I’observance. 

• Reduction du nombre de changements de traitement et de passage en seconde ligne en comparaison 
aux changements bases sur des criteres cliniques et immunologiques. 

• Depistage plus precoce de I’echec therapeutique avec un passage en seconde ligne sans une accumu- 
lation des resistances aux INTI. 

• Intervention cout-efficace avec une reduction des depenses liees a la diminution des prescriptions des 
ARV de seconde ligne et aux annees de vie gagnees chez les patients recevant un accompagnement 
therapeutique optimal (detection precoce de I’echec). 


• Lorsque la charge virale est superieure a 5 000 copies/ml (voire 1 000 copies/ml sous INNTI), il est recom- 
mande de faire un renforcement de I’observance avec un controle de la charge virale 2-3 mois plus tard. 
Si I’on obtient une charge virale indetectable et/ou une diminution d’au moins deux log, le traitement de 
1 re ligne doit etre maintenu. 

5.3.3. Traitement antiretroviral de 2 e ligne 

• Les donnees sur I’acces aux traitements ARV font ressortir qu’en 2010 seulement 1,4 % des adultes rece- 
vant des ARV etaient en traitement de 2 e ligne. Ce chiffre est nettement en dessous des 12 % initialement 
estimes en 2007. Les raisons principales sont le cout 4 a 5 fois (entre 400 et 600 US$) plus eleves qu’une 
tritherapie de premiere ligne a base d’INNTI et le retard au diagnostic de I’echec en I’absence de charge 
virale en routine. 

• Les recommandations actualisees de I’OMS en fevrier 2011 proposent comme inhibiteurs de protease (IP) 
de 2 e ligne I’atazanavir et le lopinavir booste par le ritonavir avec comme option preferentielle I’atazanavir 
(tableau 16). La combinaison fixe lopinavir/ritonavir en comprimes secs reste la plus utilisee en 2 e ligne avec 
pres de 90 % des prescriptions. 

• Concernant les combinaisons d’INTI associees aux inhibiteurs de protease boostes par le ritonavir, il est 
recommande de prescrire en 2 e ligne : AZT + 3TC si TDF + FTC/3TC en 1 re ligne ou TDF + FTC/3TC si AZT 
+ 3TC en 1 re ligne (tableau 16). 


Tableau 16. Schemas therapeutiques de seconde ligne de I’infection a VIH-1 

Combinaisons d’INTI 

Choix d’INNTI 

Zidovudine (AZT) + Lamivudine (3TC) 

ou 

Tenofovir + Lamivudine (3TC) ou Emtricitabine (FTC) 

Lopinavir/ritonavir 

ou 

Atazanavir/ritonavir 


5.3.4. Prise en charge des patients en multi-echec : ARV de 3 e ligne 

• Le nombre de patients necessitant un traitement ARV de 3 e ligne dans les PED est difficile a estimer car les 
evaluations des secondes lignes de traitement sont peu nombreuses. 

• Selon les recommandations de I’OMS, les patients en echec de seconde ligne devraient beneficier d’un 
traitement de 3 e ligne a base de darunavir/r associe au raltegravir et/ou de I’etravirine. 

• Ces choix therapeutiques devraient idealement etre guides par des tests genotypiques de resistance. Les 
defis sont I’accessibilite et la disponibilite des molecules recommandees en troisieme ligne, I’utilisation 
systematique des tests de resistance genotypiques et revaluation des reels besoins de traitements de 
3 e ligne. 

5.3.5. Prise en charge des patients co-infectes VIH/tuberculose 

• Les directives 2010 de I’OMS recommandent de debuter les ARV chez tout patient infecte par le VIH ayant 
une tuberculose active (tableau 17). Cette recommandation peut se concevoir lorsque Ton n’a pas de mesures 
des CD4 disponibles. 
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• Lorsque Ton dispose d’une mesure des CD4, le traitement ARV devra etre systematiquement debute chez 
tout patient co-infecte VIH/tuberculose ayant moins de 500 CD4/mm 3 . 


Tableau 17. Recommandations pour le traitement antiretroviral chez les patients co-infectes VIH-tuberculose 


Patients adultes et adolescents co-infectes VIH/Tuberculose (OMS 2010) 

• Initier le traitement ARV chez tous les patients infectes par le VIH ayant une tuberculose active quel que 
soit le nombre de CD4. 

• Debuter par le traitement antituberculeux puis initier le traitement ARV aussi tot que possible (dans les 
huit premieres semaines)* * 

• Utiliser preferentiellement I’Efavirenz comme INNRTI 

• En raison du risque d’lRIS et des problemes d’interactions medicamenteuses, il est recommande de differer le debut du traitement 
ARV de 15 jours minimum. Les etudes ont montre que I’initiation precoce du traitement ARV (15 jours) reduit considerablement la 
morbidity. Cependant en cas de tuberculose neuromeningee, le risque d’lRIS severe avec atteinte encephalitique est majore. II est 
recommande de debuter le traitement ARV un mois apres I’initiation du traitement antituberculeux. 

• En cas de traitement ARV a base d’lP chez un patient ayant un traitement antituberculeux a base de rifampicine, 
on doublera la dose de ritonavir (200 mg x 2/j) en association avec le saquinavir ou le lopinavir. La rifabutine, 
permettant d’utiliser les IP sans augmenter les doses de ritonavir, n’est pour le moment pas accessible et 
disponible dans les PED. 

5.3.6. Prise en charge des patients co-infectes VIH/VHB 

• Les directives 2010 de I’OMS recommandent de debuter le traitement antiretroviral chez tout patient infecte 
par le VIH infectes par le VHB (antigene HBs positif). Cette recommandation peut se concevoir lorsque I’on 
n’a pas de mesures de CD4 disponibles (tableau 18). 

• Lorsque I’on dispose d’une mesure des CD4, le traitement ARV devra etre systematiquement debute chez 
tout patient co-infecte VIH/VHB ayant moins de 500 CD4/mm 3 . Lorsque les ALAT sont superieurs a 2 fois 
la valeur normale apres 2 mesures consecutives, il est souhaitable de debuter le traitement ARV. 


Tableau 18. Recommandations pour le traitement antiretroviral chez les adultes et 
adolescents co-infectes VIH-VHB (OMS 2010) 


• La recherche de I’infection a VHB par depistage de I’Ag HbS devrait etre disponible et accessible pour 
tout patient VIH+. 

• Debuter les ARV quels que soient le taux de CD4 et le stade clinique chez tout patient necessitant un 
traitement pour VHB. 

• 2 INTI actifs sur VIH et VHB (TDF + 3TC/FTC). 


5.4. Prise en charge de I’infection a VIH2 

• Les patients doublement infectes VIH1 + VIH2 beneficient des memes regimes therapeutiques que les 
patients VIH2. 

• Selon les recommandations 2010 de I’OMS, I’association en 1 re ligne chez un patient infecte par le VIH2 ou 
VIH1 + 2 de 2 INTI (AZT + 3TC ou TDF + 3TC ou FTC) a un IP boostee par le ritonavir (saquinavir, lopinavir, 
indinavir) est proposee. Le darunavir, efficace sur VIH2, n’est pas recommande en 1 re intention. 

• Les combinaisons a base de 3 INTI (AZT + 3TC/FTC + TDF ou ABC) chez les patients infectes par le VIH2 
ou VIH1+2 sont recommandees dans des circonstances particulieres en raison de leur efficacite moindre en 
comparaison aux regimes a base d’lP. La prescription des regimes a base de 3 INTI est recommandee chez les 
patients ayant entre 200-350 CD4/mm 3 en cas de contre indication aux IP et/ou ayant une tuberculose active. 

• Les regimes therapeutiques de 2 e ligne sont pour les INTI identiques a ceux recommandes pour I’infection 
a VIH1 : en cas d’echec avec I’AZT + 3TC, on choisira TDF + 3TC ou FTC et en cas d’echec sous TDF + FTC 
ou 3TC on prescrira une 2 e ligne d’INTI associant AZT + 3TC. La 3® molecule sera le darunavir si le lopinavir, 
I’indinavir ou le saquinavir ont ete utilises en 1 re ligne. 
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• Les combinaisons d’INTI en 2 e ligne chez des patients ayant regu en 1 re ligne 3 INTI (AZT + 3TC ou FTC + 
abacavir ou TDF + FTC ou 3TC + AZT en combinaison) doivent s’inspirer des recommandations de I’OMS 
d’INTI en 2 e ligne. 

5.5. Traitement chez I’enfant 

La prise en charge de I’enfant infecte doit etre globale et comprend une surveillance clinique et immunolo- 
gique intensives. 

5.5.1. Mesures non specif iques 

• Ces mesures generales consistent a prevenir les infections opportunistes (surtout la pneumopathie a 
Pneumocystis jiroveci et les infections bacteriennes par I’administration de cotrimoxazole (tableau 19). 

• Cette prophylaxie est recommandee pour : 

- tout enfant ne de mere seropositive age de 1 mois ou plus jusqu’a I’infirmation de I’infection ; 

- tout nourrisson infecte de moins de 12 mois ; 

- tout enfant de 1 a 4 ans symptomatique ou ayant un taux de CD4 < 25 %. 

• L’enfant de 5 ans et plus a le meme protocole que I’adulte. 

• Les doses recommandees sont de 20 a 30 mg/kg en une prise quotidienne. 

• Le cotrimoxazole sera arrete si le taux de lymphocyte CD4 est superieur a 350/mm 3 et reste stable pendant 
au moins 6 mois. 

• Les mesures de prevention concernent aussi les conseils pour une bonne alimentation de I’enfant 
et la prevention du paludisme par I’utilisation de moustiquaires impregnees d’insecticide dans les zones 
d’endemie palustre. 


Tableau 19. Posologie du cotrimoxazole chez I’enfant 

Age et poids 

Suspension 
200/40 mg/5 ml 

Comprime 

100/20 mg 

Comprime 

400/80 mg 

Comprime 
800/160 mg 

< 6 mois < 5 kg 

2,5 ml 

1 cp 

14 cp 

- 

6 mois-5 ans 5-15 kg 

5 ml 

2 cp 

1/2 cp 

- 

6-14 ans 15-30 kg 

10 ml 

4 cp 

1 cp 

1/2 CP 

> 14 ans > 30 kg 

- 

- 

2 cp 

1 cp 


• L’enfant est vaccine selon le calendrier en vigueur dans le pays. Cependant, en cas de deficit immunitaire 
severe, les vaccins vivants sont deconseilles mais le BCG doit etre systematiquement fait a la naissance. 

5.5.2. Traitement antiretroviral 

Le but du traitement est d’atteindre une reduction importante et durable de la replication virale et par conse- 
quent une charge virale plasmatique indetectable. Le traitement ARV est la seule strategie permettant de 
restaurer I’immunite et d’ameliorer la qualite de vie du patient. Son succes depend de I’adhesion et de la 
participation de I’enfant et de sa famille. II faut faire une evaluation des conditions socio-economiques (acces 
a une bonne alimentation et a I’eau potable, niveau d’education des parents ou tuteurs). 

Principes generaux du traitement ARV 

Le traitement n’est pas une urgence, I’enfant et/ou sa famille doivent etre suffisamment informes et prepares 
pour minimiser les obstacles a I’observance. Le traitement ARV efficace associe au moins 3 ARVs, la mono 
ou la bitherapie sont deconseillees. 

Indications du traitement 

Les indications sont resumees dans le tableau 20. II faut retenir que le traitement precoce (< 3 mois) ame- 
liore tres significativement la survie des nouveau-nes d’ou I’importance du diagnostic systematique par PCR 
plasmatique 6 a 12 semaines apres la naissance. II est recommande de traiter systematiquement tous les 
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enfants de moins de 2 ans avec une infection confirmee quelque soit leur etat clinique ou immunologique. 
Le stade clinique 4 OMS est une indication du traitement quelque soit le taux de CD4. Dans les centres ou la 
virologie n’est pas disponible, les nourrissons de moins de 18 mois avec une serologie positive seront traites 
en presence des signes de diagnostic presomptif. 


Tableau 20. Indication du traitement ARV chez I’enfant (OMS 2010) 

Age 

< 24 mois 

24-59 mois 

> 5 ans 

CD4 (%) 

Traiter tous 

< 25 % stade 3 ou 4 

< 20 % stade 3 ou 4 

CD4 (cell/mm 3 ) 

Traiter tous 

< 750 cellules/mm 3 

< 350/mm 3 


Protocoles de traitement 

• L’option therapeutique preferee en 1 re ligne est unetritherapie associant 2 INTI a 1 INNTI. En alternative sont 
recommandes 3 INTI ou 2 INTI + IP) si les INNTI sont contre-indiques. L’lP de choix est le lopinavir/ritonavir (LPV/r). 

• Le tableau 21 resume les recommandations de I’OMS selon I’age et le traitement regu par la mere pendant 
la grossesse. 

• Le protocole depend toutefois de la disponibilite en ARV dans le pays, les formulations pediatriques sont 
en nombre limite. Des tableaux d’adaptation posologique en fonction du poids ou de la surface corporelle 
ont ete elabores pour simplifier les prescriptions dARV. 


Tableau 21. Traitement ARV de premiere ligne 

Age 

INNTI ou IP 

INTI 

< 24 mois sans exposition aux ARV 

NVP 


< 24 mois + exposition a 1 INNTI 

LPV/r 

AZT + 3TC 

< 24 mois sans information sur exposition 

NVP 

3TC + ABC 

24 mois - 3 ans 

NVP 

3TC + D4T* 

> 3 ans 

EFV 



* Si anemie 


• Infection par le VIH 2 

Les INNTI sont contre-indiques, le traitement preferentiel est 2 INTI + IP. 

• Co-infection tuberculose et VIH. 

- Tout enfant presentant une tuberculose evolutive active doit immediatement commencer un traitement 
antituberculeux et debuter un traitement par ARV des que le traitement antituberculeux est bien tolere, 
quel que soit le nombre de lymphocytes CD4 ou le stade clinique. 

- En cas de traitement antituberculeux contenant de la rifampicine : 

- si I’enfant a moins de 3 ans, le schema therapeutique preferentiel associe 2 INTI + NVP ou 3 INTI ; 

- si I’enfant a plus de 3 ans, le schema de premiere intention associe 2 INTI + EFV. 

- Chez le nourrisson et I’enfant de moins de 2 ans ayant ete exposes a la NVP, le schema therapeutique de 
premiere intention associera trois INTI. 

- En cas de survenue de tuberculose chez un enfant sous ARV, il faut debuter le traitement antituberculeux 
et continuer les ARV en ajustant le schema pour reduire la toxicite et les interactions medicamenteuses. 

Suivi du traitement 

• Le suivi du traitement est clinique et biologique. Le bilan clinique initial appreciera la croissance staturo- 
ponderale, le developpement psychomoteur, les signes neurologiques, la nutrition. 

• L’education therapeutique initiate de la personne en charge du traitement et une aide a I’observance seront 
proposees. 
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• Le suivi sera mensuel les premiers mois puis trimestriel. L’augmentation de poids souvent rapide au debut 
necessite une adaptation des doses. 

• Les problemes psychosociaux poses par des enfants seront recherches et une prise en charge pluridisci- 
plinaire et concertee sera proposee. 

• L’annonce du diagnostic doit etre fait de fagon progressive et avec I’accord et la participation de la famille. 

• Le suivi biologique a ete simplifie pour les pays a ressources limites. II comporte : 

- en pretherapeutique : un dosage du taux d’hemoglobine, une numeration des lymphocytes CD4 
(exprimee en pourcentage), la charge virale si possible, le test de grossesse chez les adolescentes 
et le depistage des infections opportunistes notamment de la tuberculose ; 

- au cours du suivi : le dosage des CD4 tous les 6 mois et la charge virale une fois par an si possible. Les 
examens biologiques (glycemie, transaminases, creatinine, amylase) et la radiographie du thorax sont 
realises a la demande. 

• Les criteres d’echec de traitement sont bien codifies et doivent etre recherches apres 24 semaines de 
traitement : 

- I’echec clinique est le retour ou la persistance aux stades cliniques 3 ou 4 de I’OMS ; 

- I’echec immunologique est defini en fonction de I’age : pour les nourrissons < 24 mois : si CD4 < 25 %, 
pour les enfants de 24-59 mois : si CD4 < 10 % (ou CD4 < 200/mm 3 ), pour les enfants de 5 ans et plus : 
si CD4 < 100/mm 3 ; 

- on parle d’echec virologique si la charge virale est superieur a 5 000 copies /ml. 

• Chaque fois que cela possible, le genotypage doit etre effectue pour s’assurer que I’on propose une com- 
binaison dont les 2 nouvelles molecules sont actives sur le virus. Malheureusement, I’acces a cet examen 
reste rare dans les pays a ressources limites et les recommandations ne I’autorisent que pour la 3 e ligne 
d’ARV. 

• Apres I’echec d’un traitement comportant AZT (ou D4T) + 3TC, il est conseille d’utiliser en premier choix 
ABC + 3TC et en alternative ABC + ddl. 

• Apres I’echec d’un traitement comportant ABC + 3TC, il est conseille d’utiliser en premier choix AZT + 3TC 
et en en alternative AZT + ddl. 

• Si le traitement de 1 re ligne comportait un INNTI (NVP ou EFV), il est conseille de le remplacer par un IP 
booste : le LPV/r est le meilleur choix. 

• Si le traitement de 1 re ligne comportait un IP (LPV/r) a cause d’une exposition a la NVP a la naissance, par 
exemple, le switch est plus delicat. En effet, I’acces a un IP qui ne presenterait pas de resistance croisee 
avec le LPV/r ou a des molecules issues des nouvelles classes therapeutiques (differentes de INTI, INNTI 
et IP) reste tres limite dans les PED. 

• A defaut de nouvelles molecules, il faut opter pour une combinaison de 2 INTI + 1 INNTI (NVP ou EFV). 
5.5.3. Traitement des infections opportunistes chez I’enfant (cf. paragraphe 4.5 et tableau 9) 


6. Prise en charge holistique des personnes vivant avec le VIH 
suivies au long cours 

• On estime que 1 a 30 % des patients suivis dans les programmes des PED sont exposes depuis plus de 
5 ans aux antiretroviraux. 

• En Afrique subsaharienne, le nombre de personnes infectees par le VIH agees de plus de 50 ans est de 
3 millions, representant 14 % de la population globale des adultes seropositifs. II est important que ces 
patients beneficient des moyens de diagnostic et de traitement des complications metaboliques, cardio- 
vasculaires, osseuses, des maladies non transmissibles telles que les cancers. 

• Les defis pour une prise au long cours de qualite sont ainsi d’ameliorer le « monitoring » des patients, 
d’assurer une observance aux ARV prolongee, de prevenir et de prendre en charge les effets indesirables 
au long cours, de diagnostique et traiter les morbidites non classantes en particulier les cancers, tout ceci 
dans le cadre d’une prise en charge globale (tableau 22). 
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Tableau 22. Elements de la prise en charge holistique 


• Traitement antiretroviral 

• Diagnostic et traitement des affections opportunistes 

• Diagnostic et traitement des pathologies invasives severes 

• Diagnostic et traitement des effets secondaires precoces et au long cours 

• Diagnostic et traitement des pathologies associees au VIH non transmissibles 

• Education et apport nutritionnel 

• Vaccinations 

• Soutien psychologique 

• Soins palliatifs 

• Aide au deplacement (transport) 


7. Retention des patients dans les cohortes 

• Le maintien des patients dans les cohortes (le terme de « retention » a ete adopte par I’OMS) et dans les 
centres de prise en charge est un enjeu crucial pour le succes de la lutte contre le VIH (tableau 23). 

• Cet indicateur cle des activites de prise en charge est insuffisamment pris en compte dans les donnees 
des programmes. Les donnees des cohortes en Afrique subsaharienne, indiquent que les taux de retention 
sont peu satisfaisants avec une augmentation continue du nombre de perdus de vue au cours des deux 
premieres annees suivant I’initiation du traitement ARV. Les taux de retention varient en effet de 80-85 % 
a M6, a de 75-80 % a M12 et 65-70 % a M24. 

• Ces etudes font ressortir que le taux de perdus de vue est generalement surestime, alors que la mortalite 
principale est manifestement sous estimee. 


Tableau 23. Strategies pour renforcer la retention des patients dans les cohortes 


• Renforcement et equipement des centres de prise en charge avec un systeme simple et standardise 
de management et de suivi des patients. 

• Reduction de la mortalite axee sur le depistage precoce et le traitement antiretroviral precoce 
(< 350 cellules CD4/mm 3 ), amelioration du diagnostic et de la prise en charge des affections 
opportunistes et des pathologies non classantes severes. 

• Meilleure appreciation du devenir des patients associee a une amelioration de la notification des 
deces. 

• Garantie de non interruption de I’approvisionnement en ARV, quantification optimale des besoins en 
ARV en intrants et choix de regimes ARV standardises. 

• Utilisation de regimes ARV simples a prescrire, faciles a prendre, peu toxiques et gratuite de la prise 
en charge globale. 

• Augmentation des financements avec plus grande implication des Etats, source de perennisation de la 
prise en charge. 

• Meilleure repartition et equite dans la repartition des ressources financiers allouees a la lutte contre le 
VIH/SIDA dont une grande partie est depensee dans les formations et supervisions. 

• Motivation materielle et financier du personnel de soins. 

• Reduction des couts indirects pour les patients et les menages. 

• Decentralisation de la prise en charge et delegation des taches aux infirmiers et sages femmes. 

• Renforcement des liens/reseaux entre les structures de soins et la communaute. 
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8. Prevention 

8.1. A I’echelon individuel 

• Utilisation de preservatifs au cours des rapports sexuels avec toute personne seropositive ou dont le statut 
serologique n’est pas connu. 

• Utilisation de seringues a usage unique chez les usagers de drogues et prise en charge de ces derniers 
avec acces a des programmes de sevrage et traitement substitutif des opiaces le cas echeant. 

• Protection des personnels de sante contre les contaminations : port de gants, de masques et de lunettes 
lors des examens invasifs, protection contre les piqures accidentelles (interdiction du recapuchonage des 
aiguilles utilisees, conteneurs rigides pour les aiguilles usagees, incineration du materiel de prelevement). 

• En cas de piqure ou de contamination cutanee infectante, prise en charge immediate de ces accidents 
d’exposition au sang : 

- nettoyage prolonge par I’alcool a 70° ou I’eau de Javel a 0,1 % ; 

- chimioprophylaxie par les antiretroviraux (voir le chapitre « Accidents exposant a un risque viral »). 

• Allaitement protege des nourrissons en cas de seropositivite de la mere (prescription d’un traitement ARV 
chez la mere durant I’allaitement). 

• Information des sujets seropositifs sur les risques de transmission du VIH. 

• Information des femmes seropositives sur les risques de transmission en cas de grossesse et mise en 
place d’une chimioprophylaxie a partir du 2 e trimestre. 

• Encouragement a la demarche du test de depistage chez les personnes a risque et, proposition du test 
devant des symptomes des stades cliniques OMS. 

8.2. A I’echelon collectif 

• Depistage des donneurs de sang et politique generale d’amelioration de la security transfusionnelle (voir le 
chapitre « Infections transmises par la transfusion de sang ou de ses derives »). 

• Promotion du depistage dans le respect de la confidentiality des resultats, de la non-stigmatisation des 
personnes dites a risques, en donnant acces a une filiere de prise en charge. 

• Sterilisation stricte des materiels d’injection ou d’endoscopie ou utilisation de materiel a usage unique. 
Le VIH est sensible aux antiseptiques chimiques (eau de Javel a 0,1 % durant au moins 15 minutes, alcool 
a 70°, phenols, aldehydes, halogene, diguanides, formaline et formaldehyde) et a la chaleur superieure a 
56 °C durant au moins 30 minutes (voir le chapitre « Antiseptiques et disinfectants. Sterilisation »). 

• Campagnes d’information en particulier aupres des groupes particulierement a risque : prostituees, routiers, 
militaires, usagers de drogues, homo et bisexuels... 

• Promotion de la pratique de la circoncision chez les jeunes adolescents dans les regions a forte prevalence 
deVIH. 

8.3. Prevention chez I’enfant 

Elle repose sur la prevention de la transmission mere-enfant du VIH (paragraphe 8.4) et surtout sur la mise en 

place d’un systeme performant de suivi des nourrissons nes de mere seropositive avec un acces aux tests 

virologiques pour le diagnostic precoce. 

8.4. Prevention de la transmission mere-enfant et prise en charge 
de la femme enceinte infectee par le VIH 

• L’infection par le VIH est une des principales (parfois la principale suivant les pays) causes de mortality 
infantile dans les PED, particulierement en Afrique subsaharienne. 

• En I’absence de prise en charge et de traitement precoce, 50 % des enfants infectes par Transmission de 
la Mere a I’Enfant (TME) decedent avant I’age de 2 ans. 

• La connaissance des moyens de prevention de cette TME, qui debute par le depistage des femmes 
enceintes ou en age de procreer, et leur application sur le terrain restent done un domaine tres important 
de la lutte contre la pandemie de VIH en milieu tropical. 
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8.4.1. Epidemiologie 

• Globalement, I’acces a une prise en charge de la prevention de la TME du VIH a progresse, passant de 
10 % en 2004 a 45 % en 2008. 

• La systematisation du depistage du VIH reste I’un des points clefs indispensable a toute prise en charge 
mere/enfant. En effet, une enquete realisee par I’OMS entre 2005 et 2007 dans une vingtaine de PED a 
revele que seulement 10,9 % des femmes et 10,3 % des hommes avaient deja realise un test du VIH. 

• En 2010, 3,4 millions de personnes infectees etaient des enfants et plus de 90 % d’entre eux ont ete 
contamines de fagon dite verticale au moment de la grossesse ou de I’allaitement. La grande majorite des 
infections (plus de 80 % par TME) a lieu en Afrique subsaharienne. 

• Une prise en charge specifique de ce risque est proposee dans tous les pays du monde : la Prevention de 
la Transmission Mere Enfant du VIH (PTME). 

• Ces chiffres, associes a ceux publies par I’ONUSIDA selon lesquels moins de 40 % des personnes infectees 
par le VIH connaissaient leur statut, montrent bien que le depistage est un enjeu majeur de la prevention 
de la transmission du VIH. 

8.4.2. Mecanismes de la TME et moyens d’action 

• En dehors de toute intervention therapeutique, le taux de transmission du VIH de la mere a I’enfant est de 
15 a 20 % dans les pays du Nord et atteint 20 a 40 % en Afrique sub-saharienne. 

• L’importance de I’allaitement maternel dans ces pays represente certainement la principale cause de ces 
differences de taux de transmission. En effet, il existe 3 moments possibles de TME du VIH : 

- le dernier trimestre de la grossesse : transmission in utero ; 

- I’accouchement : transmission per-partum ; 

- pendant I’allaitement : transmission post-partum (figure 4). 

• De nombreuses etudes, issues de cohortes ont identifie les principaux facteurs favorisant la TME : prema- 
turite, absence de traitement ARV chez la mere pendant la grossesse et I’accouchement, voire I’allaitement, 
seroconversion (primo-infection maternelle pendant la grossesse), surtout niveau de la charge virale mater- 
nelle pendant le dernier trimestre et a I’accouchement. 


Figure 4. TME : modes de transmission, frequence et prise en charge 
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• Plus recemment, la duree d’exposition maternelle pre partum aux ARV a ete prise en compte : moins 
d’enfants sont infectes si la duree de prise d’ARV est plus longue. 

• A chacun de ces moments connus de transmission correspondent des mesures preventives de la TME : 

- traitement ARV de la femme enceinte des la fin du premier trimestre a 12-14 semaines d’amenorrhee 
(voire des avant la conception), maintenu pendant la grossesse, I’accouchement et I’allaitement, efficace 
et permettant un controle de la charge virale VIH aux moments theoriques de transmission ; 

- traitement ARV prophylactique du nouveau ne, base sur le principe d’un traitement post-exposition, dont 
la puissance et la duree sont adaptees a la prise en charge de la mere : monotherapie courte si la prise 
en charge maternelle est efficace et multitherapie pendant 6 semaines si celle ci est tardive ou inefficace. 

• Si I’allaitement artificiel n’est pas realisable pour des raisons d’acces, de salubrite ou de pressions socio- 
culturelles, des etudes recentes ont montre que le traitement ARV efficace de la mere ou un traitement 
preventif chez I’enfant couvrant la duree de I’allaitement avec un sevrage a I’age de 6 mois permettaient une 
reduction majeure de la transmission post natale. Ces donnees ajoutees a une toxicite faible pour le nouveau- 
ne ont modifie la prise en charge de la femme infectee par le VIH et de son nouveau-ne en permettant 
I’allaitement sous condition d’observance et de possibility de surveillance de I’efficacite et de la tolerance 
des traitements pour la mere et I’enfant. 

• L’application de ces mesures utilisant des ARV efficaces pour toutes les femmes enceintes permet de 
cibler un taux de transmission inferieur a 1 %. 

• La diminution du taux de TME necessite une prise en charge globale comportant plusieurs volets : 

- le depistage maternel est un prealable indispensable et implique des structures de soins adaptees : centre 
de depistage (en prenant bien compte du risque de stigmatisation encore bien present dans le monde, 
meme dans les pays developpes), consultation pre-natale proposant le depistage aux femmes enceintes 
et aux enfants. L’annonce de I’infection VIH doit etre suivie d’une orientation vers des structures et des 
equipes de prise en charge multidisciplinaires specialisees (le circuit doit etre organise et efficace) car la 
vulnerability des femmes enceintes, associee a la detresse qui accompagne I’annonce du VIH, accroit la 
necessity de prise en charge adaptee (medicale, sociale et psychologique) afin de mettre en oeuvre dans 
les meilleurs delais les conditions les mesures de protection de I’enfant via le suivi et le traitement adapte 
de la mere associe au suivi de sa grossesse ; 

- des unites de prise en charge des patients infectes par le VIH doivent etre accessibles, qu’elles soient 
reservees aux femmes enceintes ou destinees a toute la population touchee. A chaque stade de la prise 
en charge, une activity educative de sensibilisation doit etre integree. Un suivi medical et une consultation 
d’observance doivent aussi etre mis en place. La prise en charge est done pluridisciplinaire et souvent 
difficile dans certains contextes de penurie de ressources ou de defaillance structured du systeme de 
sante. 

• Sur la seule base de I’examen de la fourniture de medicaments prophylactiques antiretroviraux aux femmes 
enceintes seropositives au VIH, I’ONUSIDA estime qu’un total cumule de 200 000 nouvelles infections a 
ete evite au cours des 12 dernieres annees, dont 134 000 en Afrique sub-saharienne. En 2008, 45 % des 
femmes enceintes seropositives beneficiaient d’ARV, ce qui represente une amelioration spectaculaire par 
rapport a 2004 ou ce taux n’etait que de 9. La PTME est done un outil majeur dans le controle de I’epidemie 
de VIH I’echelle mondial (figure 5). 
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8.4.3. Freins a la PTME 

Les problemes rencontres sur le terrain pour (’application de ces mesures simples qui ont montre leur effi- 
cacite pour la PTME sont : 

- I’acces au depistage des femmes enceintes (et des futurs peres), aux soins prenataux, aux traitements 
ARV adaptes (disponibilite, ruptures), aux moyens de surveillance (mesure de la charge virale, toxicite et la 
tolerance des ARV, observance) et au diagnostic precoce des enfants nes de mere infectees par le VIH et 
done leur prise en charge precoce ; 

- le choix du mode d’allaitement ; 

- la possibility de resistance du VIH principalement a la nevirapine et done a I’efavirenz (resistance croisee) 
en particulier chez les multipares ayant regu de la nevirapine lors d’une grossesse anterieure ; 

- enfin, les moyens humains et logistiques d’une prise en charge multidisciplinaire efficace. 

II s’agit done de realiser sur le terrain la prise en charge permettant de se rapprocher au maximum de ces 
moyens connus et efficaces de prevenir la TME, suivant les realties logistiques, humaines et les therapeu- 
tiques disponibles. C’est la raison pour laquelle les recommandations de I’OMS presentent deux options 
therapeutiques pour les femmes ne necessitant pas de traitement pour elles memes (tableau 24). 
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Tableau 24. Principales recommandations relatives a la TME (OMS 2009) 


Un debut plus precoce du TAR (1) pour un nombre plus important de femmes enceintes seropositives pour 
le VIH afin que ce traitement beneficie a la sante de la mere et permette en meme temps de prevenir la 
transmission du VIH a I’enfant au cours de la grossesse. 

Fournir pour une periode plus longue une prophylaxie antiretrovirale (2) aux femmes enceintes seropositives 
pour le VIH dont le systeme immunitaire n’est pas trap faible et qui n’ont pas besoin de TAR pour leur 
propre sante. Cela permettra de reduire le risque de transmission du VIH de la mere a I’enfant. 

Fournir des ARV a la mere ou a I’enfant pour reduire le risque de transmission du VIH au cours de 
I’allaitement maternel. Pour la premiere fois, les donnees disponibles sont suffisantes pour que I’OMS 
recommande I’utilisation d’ARV pendant I’allaitement maternel. 


Dans les lignes directrices de 2006, il etait 
recommande de commencer un TAR a vie 
chez les femmes enceintes ayant un nombre 
de CD4 egal ou inferieur a 200 cellules/mm 3 , 
stade auquel la qualite du systeme immunitaire 
n’est plus suffisante pour prevenir les maladies 
opportunistes. 

Les lignes directrices de 2006 recommandaient 
de commencer la prophylaxie par ARV au cours du 
troisieme trimestre de grossesse (28® semaine). 
Elies recommandaient un schema de base utilisant 
de la zidovudine (AZT) et une dose unique de 
nevirapine 

au moment du travail et de I’accouchement, ainsi 
qu’une prophylaxie pour le nourrisson pendant 
une semaine apres la naissance. 


Dans les recommandations de 2009, il est 

conseille de commencer un TAR a vie chez toutes 
les femmes enceintes presentant une maladie 
severe ou a un stade avance sur le plan clinique, 
et chez celles ayant un nombre de CD4 egal ou 
inferieur a 350 cellules/mm 3 , quels que soient les 
symptomes. 

Les recommandations de 2009 proposent deux 
options, chacune devant commencer de fagon 
plus precoce pendant la grossesse, a 14 semaines 
ou des que possible par la suite. 

1. AZT tous les jours pour la mere et prophylaxie 
pour le nourrisson pendant six semaines apres 
la naissance. La prophylaxie pour le nourrisson 
doit etre continuee jusqu’a la fin de I’allaitement 
maternel. 

OU 

2. Un schema de trois medicaments pour la mere 
a prendre pendant la grossesse et pendant toute 
la duree de I’allaitement, ainsi qu’une prophylaxie 
pour I’enfant pendant six semaines apres la 
naissance. 


(1) TAR : traitement antiretroviral. 

(2) Une prophylaxie (la fourniture d’ARV pour une periode limitee) pour prevenir la transmission du VIH de la mere a I’enfant. 


8.4.4. Prise en charge specifique des femmes enceintes infectees par le VIH 

Prise en charge suivant le moment du diagnostic VIH, I’age gestationnel maternel et les parametres 
immuno-virologiques s’ils sont disponibles 

Femmes necessitant un traitement pour elles-memes : (CD4 < 200 ou 350 ou 500/mm 3 suivant les recom- 
mandations locales d’eligibilite au traitement ARV) 

Quelque soit le moment du diagnostic, avant la conception ou en cas de grossesse en cours : indication du 
traitement ARV en multitherapie pendant la grossesse sans utiliser de molecules teratogenes au 1 er trimestre 
(efavirenz), poursuivi a I’accouchement et pendant allaitement. Puis, comme pour toute patiente, poursuite 
a vie des ARV. 

Femmes non eligibles : (suivant les pays : CD4 > 200, 350 ou 500/mm 3 ) 

• Elies relevent d’un traitement prophylactique, ayant pour seul but de diminuer le risque de transmission du 
virus a I’enfant. 

• Dans les pays developpes, le traitement prophylactique des femmes non eligibles consiste en une tritherapie 
d’ARV initiee alors au 2® trimestre de grossesse (entre 14 et 26 semaines d’amenorrhee (SA). L’objectif est 
alors d’obtenir une charge virale indetectable pendant le 3® trimestre et a I’accouchement. Le traitement 
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recommande comporte alors 2 INTI) et un IP. En cas de prise en charge tardive, les ARV devront etre admi- 
nistres le plus tot possible apres le diagnostic et la cesarienne programmee sera discutee. Si le depistage 
a eu lieu pendant le travail, en plus de I’AZT IV administre pendant I’accouchement, la mere recevra une 
dose unique de nevirapine (NVP) (protege par une multi therapie pendant 14 jours) et I’enfant beneficiera 
d’un traitement ARV intensive (tritherapie postexposition). 

• Au Sud, I’OMS propose deux regimes suivant les possibilites des pays. L’option B qui est proche des 
protocoles du Nord utilise les multitherapies pour la mere des 14 SA (ceci permet de proposer d’inclure 
I’efavirenz qui est teratogene s’il est administre au 1 er trimestre). Les ARV sont a debuter des le diagnostic 
si celui-ci est fait au cours de la grossesse, meme tardivement, et il sera poursuivi tout au long de la gros- 
sesse, pendant I’accouchement et Pallaitement si necessaire. L’option A, moins couteuse, plus complexe, 
comporte de la zidovudine de 14SA a I’accouchement avec un renforcement par la nevirapine monodose 
et I’association zidovudine + lamivudine pendant I’accouchement et pendant 7 jours de post partum. 

Modalites d’accouchement 

• II a ete montre dans toutes les cohortes du Nord (Europe, France, USA. . .) que la cesarienne programmee (avant 
la rupture des membranes et le debut du travail) reduisait le taux de transmission du VIH mais uniquement pour 
les femmes non traitees ou ayant un traitement ne permettant pas d’obtenir une charge virale plasmatique 
maternelle inferieure a 400 copies/ml a I’accouchement ou en fin de dernier trimestre de grossesse. Ce 
benefice n’existe plus pour les cesariennes en urgence pour raison obstetricale ni pour les femmes sous 
multitherapie avec une charge virale < 400 copies/ml. 

• En milieu tropical ou dans des structures inadaptees, la morbidity et le risque lie a la cesarienne sont supe- 
rieurs au benefice attendu en terme de transmission. II semble logique de privilegier le traitement ARV en 
multitherapie avec un controle virologique et un accouchement par voie basse. Si le controle virologique 
n’est pas verifiable, on peut ajouter un traitement prophylactique pendant I’accouchement par zidovudine 
et lamivudine ou tenofovir + lamivudine si ces molecules ne sont pas contenues dans la multitherapie qu’il 
faut poursuivre pendant le travail. 

Prise en charge du nouveau-ne 

• L’enfant regoit de I’AZT pendant 4 semaines, duree basee sur les traitements postexposition du VIH. Cer- 
tains programmes raccourcissent cette duree si la mere a regu un traitement par multitherapie pour une 
duree superieure a 12 semaines ou le prolongent a 6 semaines dans les cas de traitement par monothera- 
pie d’AZT chez la mere. 

• En cas de risque de TME accru (pas de traitement maternel pendant la grossesse, depistage et traitement 
tardif, CV maternelle > 1 000 cp/ml a 37 SA ou traitement maternel court, inferieur a 4 a 6 semaines), une 
multitherapie anti retrovi rale sera administree a I’enfant pendant 4 a 6 semaines. Une etude internationale 
recente a montre la superiority d’une bitherapie zidovudine + nevirapine ou d’une tritherapie zidovudine + 
lamivudine + nelfinavir par rapport a la monotherapie par zidovudine chez les enfants nes de mere depis- 
tees en cours d’accouchement et n’ayant done regu aucun traitement pendant la grossesse. 

Depistage chez I’enfant ne de mere infectee par le VIH 

• II est tres important pour la prise en charge optimale du nouveau ne, pour les families et pour les equipes 
prenant en charge les meres et les enfants de faire le diagnostic du VIH le plus vite possible. Or les tests 
standards de depistage ne permettent pas d’affirmer la non infection d’un enfant avant la clairance des 
anticorps maternels qui peut mettre 18 mois chez I’enfant. Avant cette date, e’est I’isolement du virus (ADN 
ou ARN) par PCR chez le nouveau ne qui permettra de conclure. Par ailleurs, cet isolement peut etre nega- 
tive par le traitement prophylactique regu par I’enfant (voir le paragraphe 4.4. Diagnostic de I’infection a VIH 
chez I’enfant) 

• L’acces aux test PCR doit se developper dans tous les pays et pour les sites eloignes de centres de virologie, 
souvent situes dans les metropoles ; I’utilisation de prelevements sur papier buvard (DBS pour Dry Blood 
Spot) permet un transfert plus aise du prelevement que le transport de tubes de sang. 

Allaitement 

• Dans les pays du Nord ou dans les pays ou I’allaitement artificiel est majoritairement recommande 
ou realisable dans de bonnes conditions, cette solution permet a I’enfant ne indemne de VIH d’eviter la 
contamination. 
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• Dans les autres pays, I’allaitement artificiel, si il n’est pas choisi par la femme, peut etre mal vecu ou dan- 
gereux s’il est mal utilise ou non disponible. II peut etre source de discrimination ou de rejet familial ou 
social. Dans ce cas, I’allaitement maternel qui permet un apport nutritionnel ideal, peut etre « protege » 
par les ARV. En effet des donnees recentes permettent aux meres et a leurs enfants qui pour des rai- 
sons economiques, culturelles, sociales (stigmatisation) ou sanitaires, sont dans I’impossibilite de garantir 
une alimentation et un sevrage sans (interet nutritionnel et immunologique) de sortir du choix dramatique 
d’avoir a allaiter avec un lait infecte et potentiellement de transmettre le VIH ou de voir leur enfant atteint de 
malnutrition ou de pathologies infectieuses graves. Deux options sont possibles : 

- la premiere est, pour les enfants negatifs a la naissance, de poursuivre un traitement maternel par multitherapie 
efficace, surveille pour la tolerance, I’efficacite et sans rupture pendant toute la duree de I’allaitement ; 
cette duree doit etre si possible limitee a 6 mois avant le sevrage ; le traitement ARV doit etre poursuivi si 
un allaitement mixte est pratique ; 

- la deuxieme est un traitement prophylactique de I’enfant pendant toute la duree de I’allaitement ; la molecule 
la plus utilisee dans cette indication est la nevirapine (voir les recommandations OMS option A) ; des etudes 
comparant plusieurs regimes d’ARV en prophylaxie pendant I’allaitement sont en cours. 

En cas d’infection par le VIH2 

• Le VIH2 est classiquement moins transmis de fagon verticale que le VIH1. Cependant, le risque de TME 
existe et les particularites du VIH2 rendent la prise en charge des femmes enceintes infectees par le VIH2 
problematique. Meconnaitre une infection VIH2 et I’identifier comme VIH1 n’est pas rare et amene a des 
erreurs de prise en charge. 

• II est difficile de realiser et d’interpreter les mesures de charge virale chez la mere et de faire le diagnostic 
chez le nouveau-ne : il faut s’adresser a des laboratoires specialises tres peu nombreux. II faut poser les 
indications therapeutiques sur le taux de CD4 maternel. 

• Du fait de la resistance naturelle du VIH2 aux INNTI, il ne faut pas utiliser la nevirapine ou I’efavirenz qui font 
partie des premieres lignes de traitement standard de tous les programmes. Les INTI et les IP peuvent etre 
utilises (lopinavir, darunavir) mais il semble que I’atazanavir ait une action reduite sur le VIH2. 


9. Depistage de I’infection par le VIH 

• Le depistage et le diagnostic de I’infection a VIH represented la pierre angulaire de la lutte contre la pan- 
demie. Cette question est d’autant plus cruciale dans les pays tropicaux ou la prevalence de I’infection en 
population generale est moyenne (1-5 %) voire elevee comme dans les pays d’Afrique de I’Est et australe 
(> 10 %). 

• Au niveau individuel, la connaissance du statut serologique permet de prendre ou de renforcer les mesures 
de prevention de I’infection a VIH et des autres maladies transmises par voie sexuelle, sanguine et verticale 
(VHB, VHC). Le diagnostic de I’infection a VIH a pour objectif majeur de permettre une prise en charge 
therapeutique et psychosociale du sujet infecte. L’efficacite du traitement antiretroviral est d’autant plus 
efficace que le traitement est debute precocement. 

• Au niveau general, le depistage a large echelle et la prise en charge par les ARV a comme impact positif 
de diminuer le risque de transmission du VIH et de freiner la propagation de I’epidemie. On estime que 
si toutes les personnes depistees etaient traitees immediatement et a un stade precoce par les ARV on 
pourrait arriver a une reduction de I’incidence et de la mortalite de I’infection a VIH a moins d’un cas pour 
1 000 patients/an d’ici 2016 ou dans les 10 annees suivant la mise en oeuvre complete de cette strategie. 

• La couverture en conseil et depistage volontaire a considerablement augmente en Afrique subsaharienne au 
cours des dernieres annees avec des taux respectifs en 2009 et 2010 de 8,6 centres pour 100 000 adultes 
et 12 centres pour 100 000 adultes. 

• Le depistage de I’infection a VIH reste encore faible avec moins de 10 % de tests realises dans la popula- 
tion adulte (7 % en 2009 et 2 % en 2010). En dehors des centres prenataux dans le cadre de la prophylaxie 
de la PTME, les populations a risque eleve d’infection a VIH sont difficilement accessibles. Le taux de sero- 
ignorance dans la population generate restera longtemps eleve tant que I’on n’identifiera pas les freins 
au depistage et que Ton ne proposera pas des strategies adaptees au contexte des pays a ressources 
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limitees. L’autre probleme est celui du nombre de patients perdus de vue entre le test, I’annonce du resultat 
et la reference dans les centres de prise en charge en cas de seropositivite au VIH. 

9.1. Freins au depistage 

• Les freins au depistage de I’infection a VIH peuvent etre lies au patient, au personnel medical et a (’organi- 
sation du systeme de soins. 

• Du point de vue du patient, il s’agit generalement de la peur de la stigmatisation et de la discrimination, du 
besoin de confidentiality, des habitudes culturelles. Les femmes se font plus frequemment depistees que 
les hommes de meme que les sujets jeunes (< 30 ans). Dans un grand nombre de pays, la realisation du test 
d’un enfant ne peut se faire qu’avec I’accord du pere en tant que puissance paternelle. Cette acceptation 
paternelle prealable limite la realisation du depistage des enfants a risque d’infection a VIH. 

• Une part importante des echecs a un acces large au depistage de I’infection a VIH est due au personnel 
de soins : insuffisance de formation au depistage, manque d’implication, tests realises a I’insu du patient. 

• La derniere categorie de freins au depistage est d’ordre structurel : difficultes d’acces aux centres de 
depistages, inconforts des centres, ruptures en reactifs et intrants, absence de gratuite. 

9.2. Strategies pour renforcer le depistage 

Elies reposent sur les actions suivantes : 

- campagnes publiques de depistage ; 

- depistages mobiles en utilisant des vehicules (vans, camions) pour se rapprocher de la population ; 

- depistages sur le lieu du travail lors des visites d’embauche et de routine annuelles ; 

- depistages a domicile (porte a porte) et dans les ecoles appuyes par la communaute ou les menages au 
sein desquels une personne est connue pour etre infectee par la tuberculose ou I’infection a VIH. 

9.3. Tests de depistage 

9.3.1. Principes generaux 

• Le depistage et le diagnostic biologique de I’infection par le VIH reposent classiquement sur deux types de tests : 

- les tests indirects ou serologiques permettant la detection simultanee des anticorps anti-VIHI et anti- 
VIH2). Ces test sont recommandes chez I’adulte et I’enfant de plus de 18 mois ; 

- les tests directs mettant en evidence le virus (antigene P24 ou genome du virus par PCR). Ces tests sont 
generalement recommandes pour le depistage precoce de I’infection a VIH chez le nouveau ne de mere 
seropositive ou chez I’enfant de moins de 18 mois. En effet, a cet age, I’enfant porte les anticorps mater- 
nels pouvant etre source de fausse seropositivite. 

• La confirmation serologique d’une infection a VIH necessite la positivite de 2 tests serologiques. Les tests 
utilises doivent etre de sensibilite (> 99,5 %) et de specificite elevee (> 99 %), ils doivent aussi detecter 
Pensemble des sous types viraux (VIH1, VIH2) ; ces performances sont egalement requises pour les tests 
de depistage rapides (TDR). 

• Le depistage en lui-meme utilise deux types de tests : 

- les TDR ne necessitent pas d’equipement special. Ils sont les plus utilises dans les PED. Ils permettent 
d’informer rapidement le patient de son statut serologique. Le test se fait sur sang total ou a partir du 
sang seche sur buvard. Un resultat negatif d’un premier TDR exclut une infection par le VIH, sauf en cas 
d’exposition recente datant de moins de 3 mois (primo-infection) ; un resultat positif doit etre confirme 
par un deuxieme TDR ; 

- les tests ELISA (Enzymed-Linked Immuno-sorbent Assay). Ils sont plus complexes, longs a realiser (de 20 minutes 
a 2 h) et necessitent des infrastructures de laboratoire. Ces tests ont I’avantage, a la difference des TDR, 
de pouvoir faire un nombre eleve de tests simultanement. 

• Les tests serologiques de confirmation par Western blot, methode de reference ou par Immunoblot sont 
rarement utilises dans les PED en raison de leurs couts eleves. 

• Les tests d’identification du virus mettent en evidence I’ARN viral plasmatique par PCR ou RT-PCR. On 
peut aussi rechercher le virus par culture virale et la recherche de I’antigene P24, element constituant du 


623 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


84 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Infection par le VIH et SIDA , N 


VIH. Les tests de quantification virale recommandes pour le diagnostic precoce de l‘infection a VIH chez 
le nouveau-ne de mere seropositive necessitent un equipement en techniques de biologie moleculaire. La 
mise au point et la validation de tests de charge virale faciles a realiser et ne necessitant pas d’equipements 
importants de laboratoires devraient faciliter I’accessibilite au diagnostic precoce de I’enfant. 

9.4. Counselling et depistage de I’infection a VIH 

• Le counselling se definit comme un dialogue confidentiel entre un patient et un soignant en vue de per- 
mettre au patient de surmonter le stress et de prendre des decisions personnels par rapport a la connais- 
sance de son statut serologique. II permet d’evaluer le risque personnel de transmission du VIH, de faciliter 
I’adoption de comportements preventifs et d’envisager un recours a une prise en charge therapeutique et 
psychosociale. 

• II est important de prendre en compte les croyances socio-culturelles ou Ton identifie generalement une 
cause exterieure a la maladie. II faut aussi ajouter que la notion d’une maladie traitee mais « incurable » est 
en general difficilement comprehensible. 

• Le conseil et le depistage se font en deux etapes : le pre-test et le post-test. 

9.4.1. Pre-test 

• II vise a preparer le patient au depistage et a faciliter I’annonce du resultat. 

• II se fait dans le respect strict de la confidentiality et vise a obtenir le consentement eclaire du patient dans 
le cadre du depistage volontaire. 

• II permet au soignant d’apprecier I’impact du resultat sur la vie professionnelle et familiale du patient. 

• Le pre-test est I’occasion de proposer un depistage du conjoint en cas de consultation de couple. 

• II permet de rechercher les antecedents medicaux du patient : 1ST, zona, tuberculose, infections a VHB/ 
VHC, hemoglobinopathies, transfusions sanguines, maternite. 

• II aide le soignant a obtenir des informations sur le mode vie, les pratiques a risque, et les habitudes socio- 
culturelles du patient : sexualite, alcoolisme, tabagisme, toxicomanie, monogamies-polygamies, utilisation 
de medications traditionnelles. 

• En Afrique subsaharienne, les questions sur I’homosexualite et la toxicomanie sont des sujets tabous rare- 
ment abordes avec le patient. 

• Le counselling pre-test peut necessiter plusieurs entretiens afin d’obtenir I’adhesion et la comprehension 
reelle du patient au depistage de I’infection a VIH. 

9.4.2. Post-test 

• C’est le moment ou I’annonce du resultat du test est faite au patient. 

• II est important de s’assurer que le patient est psychologiquement pret a connaitre le resultat du test. 

• Le soignant/conseiller doit rester neutre quelque soit le resultat du test, n’exprimant ni euphorie, ni tristesse. 

• Lorsque le test est negatif, le soignant/conseiller donne des conseils et des informations sur les methodes 
de prevention, I’importance de rester seronegatif et la prevention des autres maladies transmissibles par 
voies sexuelle et sanguine (VHB, VHC, syphilis, HSV). En cas de toxicomanie, un plan de reduction du risque 
est elabore avec le patient. En cas d’exposition datant de moins de 3 mois, il est propose au patient de refaire 
le test trois mois plus tard. 

• Lorsque le test est positif, le soignant/conseiller annonce au patient sa seropositivite en lui indiquant dans 
le meme temps les options therapeutiques et la possibility de vivre avec. Le message doit etre optimiste 
et accompagne d’empathie. Cependant, le soignant/conseiller doit etre prepare aux differentes reactions 
du patient, variables selon la personnalite, la quality du pre-test, I’etat mental. II peut s’agir d’un choc psy- 
choaffectif, de pleurs, de deni, d’agressivite, d’accusations, de depression ou de suicide. 

• La notion de seropositivite acceptee et comprise par le patient, le soignant/conseiller lui explique I’itineraire 
therapeutique a suivre comprenant un bilan complementaire pour evaluer son degre d’immunodeficience 
et I’eventualite d’une chimioprophylaxie au cotrimoxazole et d’une tritherapie antiretrovirale. Une prise en 
charge psycho-sociale est aussi proposee. 
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• Les mesures de prevention sont expliquees au patient en raison du risque de « surcontamination » et de 
transmission d’une 1ST. En cas de toxicomanie, un plan de reduction du risque est propose au patient. 

• Le soignant/conseiller recommande au patient de partager I’information sur son statut serologique et 
d’amener le partenaire a se faire depister. 

• Chez la femme seropositive, on discutera de la contraception et du desir de grossesse. 

• La recherche d’une co-infection VHB et VHC est systematiquement proposee. 

• Lorsque le test est indetermine, le soignant/conseiller explique au patient la necessity de realiser un autre 
prelevement et lui prodigue des conseils sur la prevention. 

9.4.3. Strategies du depistage et du diagnostic serologique selon I’OMS 

• Les strategies d’utilisation des tests serologiques VIH recommandees par I’OMS definissent le choix du 
test ou de la combinaison de tests les plus appropries pour porter ou non un diagnostic d’infection a VIH 
dans une situation epidemiologique ou clinique donnee (tableau 25). 

• Elies sont fondees sur les tests TDR (plus rarement sur les tests ELISA), avec pour objectif de fournir des 
resultats aussi fiables qu’une strategie utilisant le WB comme test de confirmation (strategies appelees 
pour cette raison strategies « alternatives »). 

• Elies sont definies selon 3 criteres : I’objectif du depistage, la prevalence de I’infection a VIH dans la popu- 
lation testee et la sensibilite/specificite du ou des tests. 

• Trois strategies sont recommandees, qui different par le nombre d’etape de tests : 

- Strategie I : tous les echantillons de serum ou de plasma sont testes par TDR (plus rarement test ELISA) ; 
en presence d’une reaction positive, le serum est considere comme positif pour les anticorps anti-VIH ; 
en I’absence de reaction, le serum est considere comme negatif. 

- Strategie II : tous les echantillons de serum ou de plasma sont d’abord soumis a un TDR (plus rarement 
un test ELISA) et, si le premier test est positif, un deuxieme test doit etre realise ; un serum qui reagit doit 
etre de nouveau teste a partir d’un second prelevement, avec un deuxieme TDR (ou ELISA), fonde sur une 
technique differente : si les 2 tests sont positifs, le serum est considere comme positif pour les anticorps 
anti- VIH, s’ils sont discordants, le serum est considere comme indetermine. 

- Strategie III : tous les echantillons de serum ou plasma sont d’abord soumis a un TDR (plus rarement un 
test ELISA) et un serum trouve positif est de nouveau teste avec un test different (selon les memes condi- 
tions que dans la strategie II) : si le second test est positif, un troisieme test doit etre realise ; les 3 tests 
employes doivent etre differents ; un serum qui reagit avec les 3 tests est considere come positif pour 
les anticorps anti-VIH ; un serum donnant un resultat discordant entre les 3 tests est considere comme 
indetermine. 

• Le choix entre les 3 strategies depend de I’objectif du depistage et de la prevalence du VIH dans la population, 
comme indique dans le tableau 25. 


Tableau 25. Strategie ONUSIDA / OMS de depistage serologique de I’infection a VIH en fonction de 
I’objectif du test et de la prevalence de I’infection dans la population 

Indication des strategies alternatives 

Objectif 

Prevalence 

Strategie 

Securite transfusionnelle 

- 

1 

Surveillance epidemiologique 

> 10 % 

< 10 % 

1 

II 

Diagnostic avec symptomes du VIH presents 

> 30 % 

< 30 % 

1 

II 

Diagnostic sans symptomes du VIH 

- 

III 
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Remarques : 

- pour la securite transfusionnelle, il convient de choisir un test de depistage qui soit tres sensible. Les dons 
de sang dont le resultat au test est positif doivent etre elimines selon les mesures de precautions univer- 
selles. La strategie I s’applique au controle des dons mais ne doit pas etre utilisee pour notifier un resultat 
a un donneur : dans cette situation, il faut appliquer la strategie II ou III destine au diagnostic ; 

- chez les personnes dont le cas correspond au stade SIDA selon les criteres cliniques de I’OMS, la strategie I 
ne peut etre utilisee pour confirmer le diagnostic que lorsque la prevalence du VIH dans la population 
depasse 30 % ; si la prevalence est moins elevee, c’est la strategie II qu’il faut utiliser ; 

- pour les strategies II et III, le premier doit avoir la sensibilite le plus elevee possible, alors que les deuxieme 
et troisieme tests doivent avoir une specificite plus elevee que le premier test. 

9.4.4. Terrains particuliers 

Depistage des couples 

• En Afrique subsaharienne, trois quart des adultes ages entre 20 et 49 ans vivent en union de couples. Chez 
les adultes infectes par le VIH en relation de couple stable, le taux de seronegativite parmi les partenaires 
est d’environ 50 %. 

• Les avantages du depistage des couples sont : 

- la prise de mesures de la prevention de I’infection a VIH ; 

- la discussion d’une assistance medicale a la procreation ; 

- le partage du statut dans les couples permet d’adapter des strategies de prevention en particulier dans 
les cas de serodiscordance et de diminuer le risque de transmission ; 

- la reduction considerable du risque de transmission dans les couples serodiscordants par le depistage 
et le traitement du partenaire seropositif. 

• Lors du counselling du couple, il est important d’obtenir I’accord des partenaires pour la realisation du test. 
L’annonce du resultat du test est individuelle. Exceptionnellement, I’annonce peut etre faite au couple mais 
le soignant/conseiller doit s’assurer que cette decision a ete prise librement par les deux partenaires. 

• Trois situations sont possibles : 

- Couple concordant sero-negatif : en general, peu de problemes sont rencontres a I’annonce. 

- Couple concordant seropositif : il est important pour le conseiller de rester neutre et d’eviter des phrases 
pouvant etre interpreters abusivement par un des partenaires sur la source de I’infection. II est impor- 
tant d’anticiper et d’eviter les malentendus dans le couple. Des conseils sont donnes sur les mesures de 
prevention afin d’eviter une « surinfection ». II est important de discuter avec le couple de la possibility 
de procreation naturelle en cas de desir de grossesse. L’option du traitement antiretroviral sera discutee 
individuellement en fonction des resultats du bilan immuno-virologique (surtout de la valeur absolue des 
CD4). Le soignant devra expliquer au couple les raisons pour lesquelles I’un est eligible a I’initiation du 
traitement et I’autre pas. Neanmoins, dans le cadre d’une vie en couple, des essais en cours tendent a 
demontre I’interet de traiter les conjoints quel que soit le niveau d’immunite. 

- Couple sero-discordant : I’annonce est individuelle. II est important d’encourager le partenaire, quelque 
soit le resultat du test, a partager son statut avec son conjoint. Le conseiller aborde avec le couple les 
mesures de prevention possibles, I’importance du traitement antiretroviral chez le conjoint infecte et les 
possibilites ou difficultes de procreation en cas de desir d’enfants. II est essentiel de privilegier la protec- 
tion du partenaire seropositif d’une contamination. 

Depistage des enfants 

• Le depistage des enfants se fait soit par PCR (age < 18 mois), soit par TDR. 

• Le conseil se fait generalement en presence des parents ou des tuteurs legaux. Le test ne peut etre lega- 
lement realise sans I’autorisation parentale. 

• Dans la majorite des pays d’Afrique subsaharienne, cette autorisation se heurte a la puissance paternelle 
constituant un obstacle lorsque le pere n’est pas informe de son statut serologique et/ou de celui de la 
mere. 

• L’une des difficultes principales est I’annonce a I’enfant seropositif de son statut lorsqu’il est en age de 
comprendre. Dans un nombre important de cas, on se heurte aux reticences des parents. Les raisons 
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evoquees sont variables : peur de la reaction de I’enfant a leur encontre, impact psychologique sur I’enfant 
(scolarite en particulier), parents non prepares car n’ayant jamais aborde le sujet, crainte de la perte de 
confidentialite. 

• Le conseil et depistage de I’enfant necessite une collaboration avec un pedopsychologue. 

• Chez I’adolescent seropositif, la sexualite doit etre systematiquement abordee. Le counselling devra com- 
prendre obligatoirement des entretiens individuels avec I’enfant. 

Depistage en milieux de soins/depistage initie par le prestataire de soins 

• Le conseil initie par le prestataire, en milieux de soins, a pour objectifs principaux : 

- d’augmenter le depistage de la population au travers des structures de soins ; 

- de detecter plus precocement et d’identifier les personnes « sero-ignorantes » ; 

- d’integrer le depistage du VIH en routine pour tout le personnel de soins. 

• II s’agit de rattraper les opportunites manquees de depistage et de prise en charge des patients infectes 
par le VIH. 

• L’avantage est aussi de permettre aux personnes seronegatives pour le VIH de beneficier de conseils et de 
mesures de prevention pour eviter de s’infecter. 

• L’important pour la reussite de ce depistage est de proposer le test a toute personne frequentant un eta- 
blissement de soins et d’amener les prestataires de soins a comprendre que proposer un test VIH n’est pas 
une speciality. II s’agit d’avoir un personnel forme et implique. 

• Deux strategies sont proposees : 

- Strategie opt-in (1985-2006) : c’est la strategie utilisee depuis le debut de I’epidemie. Dans ce cas le test 
est initie a la requete du patient/ou de son etat de sante. On parle de « methode d’acceptation ». Les pre- 
ambles sont que le patient donne son aval et son consentement ecrit ou oral. L’annonce est generalement 
faite en milieu de soins. 

- Strategie opt-out (depuis 2006) : il s’agit d’une approche initiee par le personnel de soins, pour tout indi- 
vidu frequentant un etablissement de soins. Cette methode est basee sur le consentement implicite du 
patient. Le postulat est que le patient ayant recours aux soins donne son accord pour le depistage de 
I’infection a VIH au meme titre que les autres actes (hemogramme, glycemie, etc.). Le patient doit etre 
informe qu’une serologie VIH sera pratiquee. Le patient peut s’y opposer mais doit exprimer son refus. 
Dans cette approche, le counselling pre-test n’est plus requis, le consentement ecrit n’est pas requis et 
Ton considere que le consentement global aux soins medicaux est suffisant. On parle de « methode du 
refus » ou de « consentement presume ». 

• Dans les PED ou la seroprevalence est elevee avec une prevalence hospitaliere VIH cinq a dix fois plus 
importante (30 a 70 % selon les services), le depistage de I’infection a VIH doit etre considere comme un 
examen a visee diagnostique. L’information sur le statut serologique permet une orientation etiologique, 
en particulier vers une infection opportuniste. L’information et les conseils au patient sont obligatoires 
en cours d’hospitalisation s’il est conscient et cooperatif, quelque soit le resultat du test. Les soignants 
doivent, en cas d’infection a VIH, faire un bilan complet afin d’envisager I’initiation d’une tritherapie antire- 
trovirale dont I’indication est en general evidente chez un patient hospitalise pour infection opportuniste. Le 
depistage en milieu de soins des conjoints de patient hospitalises est aussi recommande. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

OMS : 

www.who.int/hiv/pub/guidelines/en 

www.who.int/hiv/pub/progress_report2011/en 

ONUSIDA: 

www.unaids.org 

Materiel pedagogique : 

www.aids-images.ch et www.imea.fr 
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1. Epidemiologie 

Les virus « human T-lymphotropic virus » sont des retrovirus appartenant a la sous-famille des oncovirus. 

On estime entre 10 a 20 millions le nombre de personnes infectees par le virus HTLV-I. Ce virus est frequent 
dans I’extreme Sud du Japon, les Carai'bes, en Papouasie Nouvelle Guinee et en Afrique. On observe un 
gradient de seropositivite HTLV-I du nord de I’Afrique a PAfrique centrale allant de 0,1 a 0,5 % a plus de 5 % 
dans la population generale adulte des zones de foret du Cameroun, du Gabon ou du Congo. 

Les principales caracteristiques epidemiologiques de ce virus sont sa repartition en foyer (familial et/ou 
villageois), I’augmentation reguliere de la seroprevalence en fonction de Page et une prevalence plus elevee 
chez les femmes que chez les hommes au sein de ces foyers. La transmission se fait de la mere a Penfant, 
le lait jouant un role majeur (taux de transmission de I’ordre de 20 % qui passe a 2 % en cas d’allaitement 
artificiel). La transmission sexuelle est relativement faible. II se transmet aussi par voie sanguine (transfusion, 
toxicomanie). 


2. Physiopathologie 

Le virus HTLV-I est responsable de deux entites cliniques : une maladie neurologique : la paraparesie spas- 
tique tropicale (PST), une forme particuliere de lymphome/leucemie T de Padulte, et de quelques tableaux 
plus rares. Trois autres virus HTLV-2, -3 et -4 sont actuellement de pathogenicite incertaine pour I’homme. 


3. Clinique 

L’incubation est tres longue et les manifestations cliniques sont rares, si bien que la tres grande majorite des 
seropositifs sont asymptomatiques. Environ un seropositif sur cent, voire mille, developpe une pathologie 20 
a 30 ans apres la contamination. 

Le spectre clinique est largement domine par deux entites cliniques. 

3.1. Leucemie a cellule T de I’adulte 

II s’agit d’une forme agressive de lymphome non Hodgkinien de pronostic tres pejoratif avec cliniquement : 

- leucemie et/ou lymphome comportant une infiltration medullaire, des lymphadenopathies, des lesions 
cutanees et une hepatosplenomegalie ; 

- une hypercalcemie et des lesions osseuses lytiques ; 

- une immunodepression entraTnant des infections opportunistes et a pyogenes. 

La mediane de survie est inferieure a un an. 

3.2. Myelopathie/paraparesie spastique tropicale 

Elle se traduit par I’apparition progressive d’une faiblesse et d’une spasticite des membres inferieurs asso- 
ciees a une hyperreflexie et un signe de Babinski. Les signes sensitifs sont mineurs. 

L’association avec une alveolite a lymphocyte T8 est possible. L’evolution se fait apres plusieurs annees vers 
I’incontinence urinaire et fecale et la paralysie des membres inferieurs. Les anticorps anti-HTLV-l sont mis 
en evidence dans le LCR. 

3.3. Autres manifestations cliniques 

Immunodeficience se revelant par un tableau d’ anquillulose maliqne avec charge parasitaire majeure, 
intestinale et/ou extra-intestinale (poumons, SNC...). 


628 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


85 Maladies 


( 


SOMMAIRE j 


Infection par HTLV , N 


Dermatite infectieuse : tres rare, elle n’est decrite que chez les enfants vivant en zone d’endemie. 

D’autres atteintes a composante inflammatoire ou infectieuse ont ete decrites telles que : uveites recurrentes, 
paralysie faciale, polymyosite, etc. 


4. Diagnostic 

La recherche d’anticorps anti-HTLV se fait par test ELISA et Western blot detectant la presence d’anticorps 
anti-noyaux et anti-enveloppe virale. Sur les bandes de Western blot, il existe egalement des marqueurs 
antigeniques du HTLV-II permettant la differenciation entre les deux types de virus. 


5. Traitement 

La leucemie/lymphome T de I’adulte est d’un tres mauvais pronostic a court terme. Elle necessite le traitement 
de I’hypercalcemie souvent cause de deces. La chimiotherapie est relativement peu efficace et ne se congoit 
qu’en centre specialise. Pour la paraparesie spastique tropicale, des traitements par les corticoides ont ete 
proposes apres deparasitage couvrant I’anguillulose et recherche systematique d’une tuberculose associee. 
Les antiretroviraux n’ont pas d’interet. 


6. Prevention 

Elle repose sur la contre indication de I’allaitement maternel, sur la securite transfusionnelle avec le depistage 
des anticorps anti-HTLV dans les zones endemiques et sur le traitement precoce de I’anguillulose sur ce 
terrain. 


Sites web recommandes concernant le chapitre : 

http://www.pasteur.fr/ip/easysite/pasteur/fr/presse/fiches-sur-les-maladies-infectieuses/htlv 

http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/00021234.htm 
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Le diagnostic d’hepatite virale, aigue ou chronique, en Afrique et plus generalement dans les pays en deve- 
loppement (PED), est habituellement evoque devant un ictere (elevation de la bilirubine conjuguee) ou/et une 
elevation marquee des transaminases (ALAT et ASAT) a plus de dix fois le taux de la normale. Neanmoins, 
certaines hepatites virales (dues au virus de Phepatite C (VHC) par exemple), ou certains stades evolues de 
fibrose (cirrhose) peuvent apparaitre avec des taux de transaminases peu eleves (1,5 N) ou normaux. Ces 
taux de transaminases n’ont, en pratique clinique, aucune valeur pronostique. La prise en charge actuelle 
des hepatites dans les PED est marquee par certains points emergeants : 

- la prevalence de I’infection par le virus de Phepatite B (VHB) se maintient a un haut niveau en Afrique (8 %) 
avec 750 millions de personnes infectees par le VHB et 65 millions vivants avec une forme chronique de 
Phepatite B ; 

- la plupart des molecules efficaces contre le VHB sont inaccessibles dans les PED, en dehors du contexte 
de la co-infection VIH-VHB alors que POMS a reconnu la lutte contre les hepatites virales comme Pune des 
quatre priorites de sante publique mondiale ; cette carence therapeutique a ete mise en exergue lors de 
I’appel de Dakar du 28 juillet 2011 ; 

- on observe une poussee epidemique du genotype 4 du VHC en Afrique tropicale et au Moyen Orient alors 
que le developpement des inhibiteurs de protease du VHC concerne actuellement le genotype 1. 


1. Epidemiologie 

1.1. Hepatite A 

• Le virus de Phepatite A (VHA) est un virus ARN appartenant a la famille des picornavirus, hautement ende- 
mique dans les PED. 

• La transmission se fait essentiellement par voie feco-orale, de personne a personne, et par Pintermediaire 
d’aliments souilles (peril fecal). La transmission parenterale est exceptionnelle. 

• La periode d’incubation est en moyenne de 28 jours (15-45 jours) et Pexcretion fecale est maximale avant 
la phase des symptomes. 

• La prevalence des anticorps specifiques dans une population d’age donne est en rapport direct avec le 
niveau d’hygiene. L’infection est cosmopolite (figure 1). En Afrique et dans les PED les plus pauvres, Phepa- 
tite virale A est une infection quasi obligatoire durant I’enfance expliquant que la plupart des adultes soient 
naturellement immunises. Dans les pays emergents (Asie du S-E, Inde, Bresil...), en transition sanitaire, 
cohabitent des populations aisees vivant dans de bonnes conditions d’hygiene, dont les enfants sont peu 
infectees par le VHA et des populations pauvres chez qui la frequence de I’infection et de Pexcretion fecale 
sont elevees, risquant de contaminer la population non immune. 

• Selon POMS, il y aurait 1,4 million de cas d’hepatite A par an dans le monde. Les epidemies d’hepatite A 
peuvent provoquer des pertes economiques importantes dans les pays ou I’immunite naturelle de groupe 
est faible ou intermediaire (Asie, Amerique du Sud). 
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Figure 1. Zone a risque d’infection par le virus de Phepatite A (QMS 2009) 
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1.2. Hepatite B 

• Le VHB est un virus a ADN (photo 1) compose de deux parties : la particule centrale (core) et I’enveloppe 
(surface) qui portent chacune leurs specificites antigeniques (HBs pour la surface, HBc et HBe pour le 
« core »). II peut s’integrer au genome des hepatocytes et le dereguler, favorisant ainsi la survenue du 
carcinome hepato-cellulaire (CHC). 



Photo 1. VHB en microscopie electronique : 
spherules de Dane et tubules 


• La transmission du VHB est principalement parenterale (transfusion, gestes medico-chirurgicaux ou 
traditionnels type circoncision ou scarification...), sexuelle et materno-fcetale. La transmission sexuelle 
est limitee dans les zones d’hyperendemie, telle que I’Afrique tropicale ou I’infection survient preferentiel- 
lement dans I’enfance et justifie I’introduction de la vaccination contre le VHB le plus tot possible dans 
les calendriers vaccinaux des pays. La frequence du portage chronique de Phepatite B est plus elevee en 
Afrique tropicale que sur d’autres continents. Des campagnes de vaccinations dans les annees 60-70 ont 
ete mises en cause pour expliquer, via des contaminations par les seringues, une partie de la prevalence 
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elevee du VHB en Afrique. D’autres facteurs de risques s’y sont substitues depuis, comme sus-cites. Le 
virus de Phepatite B est 50 a 100 fois plus infectieux que le VIH et represente un important risque profes- 
sionnel pour les agents de sante des PED. 

• L’incubation est de 30 a 120 jours. 

• L’infection par le VHB est cosmopolite (figure 2). On estime a deux milliards le nombre de personnes infec- 
tees par le VHB et a plus de 350 millions les infections chroniques. Le VHB est responsable d’1,2 million 
de deces par an dans le monde. Les zones de forte endemicite couvrent I’Afrique (> 10 % de porteurs 
dAgHBs dans la population adulte), PAsie (8 a 10 % de porteurs chroniques) et PAmazonie. L’endemicite est 
moyenne en Amerique du Sud, au Moyen-Orient et dans le sous-continent indien, les porteurs chroniques 
y representant 2 a 5 % de la population. 

• En Afrique, 80 % des CHC seraient imputables au virus de Phepatite B. Pourtant, seulement 60 % des 
pays africains ont mis en place en 2011 une politique de depistage du VHB. Devaluation de la prevalence 
de Phepatite B concerne aussi celle de la co-infection VIH-VHB avec ses applications diagnostiques et 
therapeutiques. 



Figure 2. Zones a risque a risque modere a eleve d’infection par le virus de Phepatite B (OMS 2008) 
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1.3. Hepatite C 

• Le virus de Phepatite C est un virus a ARN (VHC) dont la transmission se fait principalement par voie paren- 
terale. 

• Comme pour le VHB, dans pres de 35 % des cas aucun facteur de risque de contamination connu n’est retrouve. 
Le VHC se transmet par contact avec le sang d’une personne infectee. La transmission fceto-maternelle, 
comme sexuelle, est faible mais non nulle et considerablement accrue en cas de co-infection par le VIH. Outre 
Involution genotypique qui revele une augmentation de frequence du genotype 4, il a ete souligne que d’autres 
pratiques pouvaient accroitre la prevalence du VHC dans les PED tel que I’usage de drogues injectables, comme 
recemment identifie au Senegal. 

• L’incubation moyenne varie de 15 a 90 jours. 

• Environ 130 a 170 millions de personnes souffrent d’une infection chronique par le VHC et plus de 350000 
d’entre eux meurent chaque annee de maladies du foie liees a Phepatite C. La prevalence du VHC est 
surtout elevee en Afrique ou le role de la transmission parenterale dans les centres de sante est evoque 
(figure 3). La tres haute prevalence du VHC en Egypte (22 %) est attribute a une transmission parenterale 
massive lors de traitements de masse par un antibilharzien injectable durant les annees 70. 
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1.4. Hepatite D 

• Le virus de I’hepatite delta (VHD) est un virus a ARN, defectif, c’est-a-dire necessitant la contamination 
associee (co-infection ou surinfection) par le VHB. 

• Les modes de transmission du VHD sont les memes que ceux du VHB. 

• L’incubation est de 30 a 45 jours. 

• Le VHD parait endemique dans certaines regions d’Afrique (Gabon, Senegal, Mauritanie...). Cette infection 
doit etre evoquee systematiquement chez un porteur de I’Ag HBs, mais I’acces au depistage virologique 
est, dans les PED, limite aux laboratoires de recherche. 

1.5. Hepatite E 

• Le virus de I’hepatite E (VHE) est un virus a ARN. 

• Sa transmission est, comme pour I’hepatite A, essentiellement feco-orale, surtout hydrique. La transmis- 
sion interhumaine est rare. L’homme est le reservoir naturel du VHE mais des anticorps anti-VHE ou diriges 
contre des virus etroitement apparentes ont ete mis en evidence chez les primates et chez plusieurs autres 
especes animales, ce qui fait penser que cette hepatite virale est une zoonose. Le pore, la vache, le mouton, 
la chevre et les rongeurs sont sensibles a I’infection et pourraient intervenir dans la transmission. Les inon- 
dations, les ruptures de canalisations d’eau potables et la consommation de viande ou de fruits de mer crus 
ou mal cuits favorisent la survenue d’epidemies et une forte prevalence. 

• La duree d’incubation est de 10 a 40 jours. 

• La maladie est cosmopolite et concernerait 2,5 milliards d’individus dans le monde. Elle est presente en Afrique, en 
Asie et en Amerique latine. Elle est beaucoup plus rare en Europe et en Amerique du Nord a I’exception des voya- 
geurs venant des zones de haute endemie (figure 4). Des epidemies ont ete observees en Asie centrale et en Asie 
du Sud-Est, en Afrique du Nord et de I’Ouest au Mexique ainsi qu’en Europe par consommation de charcuterie. 
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1.6. Autres virus 

D’autres virus moins hepatotropes peuvent etre a I’origine de cytolyse aigue : le cytomegalovirus (CMV), 
le virus d’Epstein-Barr (EBV), les virus herpetiques (HSV), les arbovirus , surtout le virus de la fievre jaune 
et la dengue, les virus des fievres hemorraqiques (Lassa, Marburg, Ebola) , la rougeole. 


2. Physiopathologie 

La multiplication virale est en elle-meme peu cytopathogene : c’est la reaction de I’hote a I’infection 
qui explique les lesions hepatiques et, pour le VHB, I’extraordinaire polymorphisme de I’hepatite. II est 
generalement admis que I’elimination des hepatocytes infectes est sous la dependance de mecanismes 
immunologiques cellulaires et humoraux. La nature et la qualite de cette reponse immune obeissent a un 
determinisme genetique probablement multifactoriel aboutissant schematiquement, pour le VHB, a quatre 
types de relation hote/virus. 

2.1. La reaction immune de I’hote est forte 

Elle se traduit par Pelimination des virus circulants et des hepatocytes infectes : c’est I’hepatite aigue 
qui guerit spontanement en general. La reaction peut etre suraigue, s’accompagnant d’une necrose 
hepatocellulaire massive a I’origine d’hepatite fulminante souvent mortelle dans les PED, faute de 
possibilite de greffe de foie. 

2.2. La reaction immune de I’hote est faible mais adaptee 

L’infection reste asymptomatique et evolue vers la guerison. 
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2.3. La reaction immune de I’hote est faible et inadequate 

II s’installe une tolerance partielle combinant la replication prolongee du VHB (Ag HBs persistant) et une 
destruction a bas bruit du tissu hepatique. Cette situation d’hepatite chronique peut se prolonger des mois, 
voire des annees, en evoluant vers la cirrhose post-hepatitique (photos 2, 3 et 4). C’est au cours de cette 
longue duree, et probablement sous la dependance de cofacteurs (toxiques, genetiques, alimentaires), que 
peut se produire la transformation hepatocellulaire conduisant au CHC. Les flatoxines comme Paflatoxine, 
moisissure se developpant sur les cereales mal conservees est un cofacteur de carcinogenese hepatique 
repandu en milieu africain. Le risque de deces par cirrhose ou cancer du foie dus au virus de I’hepatite B est 
approximativement de 25 % chez le porteur adulte chronique si I’infection a eu lieu pendant I’enfance. 


Photo 2. Cirrhose virale du foie avec 
hypertension portale : circulation veineuse 
collateral et ascite 



Photo 3. Cirrhose macronodulaire post Photo 4. Cirrhose macronodulaire due au VHB : 

hepatitique en laparoscopie histologie de biopsie de foie 
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2.4. La reaction immune de I’hote est nulle 

Cette situation est celle des porteurs chroniques asymptomatiques tolerant parfaitement une replication 
parfois massive du VHB. Ces porteurs chroniques sont une source importante de transmission du VHB. 


3. Clinique 

Les formes cliniques des hepatites virales sont peu differentes dans les PED de celles observees en dehors 
des zones tropicales. Tous les virus (tableau 1) sont potentiellement responsables d’une hepatite aigue. 
Seuls les virus B, C et D sont a I’origine d’une evolution vers la chronicite. On peut neanmoins distinguer 
differentes formes cliniques. 



Tableau 1. F 

acteurs de transmission et profil evolutif des principaux virus hepatotropes 


Transmis- 
sion feco- 
orale 

Trans- 

mission 

parenta- 

rale 

Trans- 

mission 

sexuelle 

Trans- 

mission, 

materno- 

foetale 

Chronicite 

Risque 

d’hepatite 

fulminante 

Incubation 

(jours) 

VHA 

+++ 

+ 

+ 

0 

0 

± (< 5 %) 

15-45 

VHB 

0 

+++ 

+++ 

+++ 

+++ 

+++ (1 %) 

30-120 

VHC 

0 

+++ 

+ 

+ 

augmentee 
si coinf. 

VIH 

+++ 

0 (?) 

15-90 

VHD 

0 

+++ 

++ 

+ 

+++ 

+++ (5 %) 

30-45 

VHE 

+++ 

+ 

0 

0 

± 

++ (< 5 %) 

10-40 


3.1. Hepatites graves 

Ces hepatites fulminantes ou secondairement aggravees sont caracterisees par une mesure du taux de 
prothrombine inferieur a 50 % (TP < 50 %). Le risque d’hepatite grave se retrouve plus volontiers en cas : 

- d’hepatite B ; 

- d’hepatite E chez la femme enceinte ; 

- de surinfection delta d’une hepatite B ; 

- de reactivation d’une infection latente par le VHB notamment en cas d’immunosuppression ou d’infection 
associee (VIH, grossesse, chimiotherapie, tuberculose...) ; 

- de co-infection VHC ou VHA (risque discute). 

3.2. Formes cholestatiques 

Toute hepatite virale icterigene comporte une part de cholestase. Le terme d’hepatite cholestatique corres- 
pond aux formes cliniques pour lesquelles s’associent ictere, prurit intense et elevation importante des phos- 
phatases alcalines. Le probleme diagnostique est de pouvoir eliminer un obstacle sur la voie biliaire 
principale. L’evolution de ces formes cholestatiques est generalement lente, voire biphasique, pour I’hepatite A. 
Le taux de passage a la chronicite n’est pas plus eleve que pour les formes non cholestatiques. 

3.3. Formes icteriques 

Elies s’observent dans environ 10 % des cas en cas d’infection par le VHA, le VHB et le VHC, plus fre- 
quemment en cas d’infection par le VHE et le virus delta. C’est dans les formes icteriques (photo 5) que I’on 
observe le plus souvent des signes associes tels que la fievre, I’asthenie, les arthralgies et I’urticaire. Ces 
symptomes peuvent etre present quelques jours avant I’ictere : c’est la phase pre-icterique. Outre un ictere . 
peuvent exister une hepatomegalie, une hepatalgie a la palpation, une oligurie. 


636 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



86 Maladies 

Hepatites virales 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


Photo 5. Forme icterique d’hepatite virale : ictere 
conjonctival 



3.4. Formes symptomatiques diverses 

Ce sont les formes anicteriques qui sont les plus frequentes. A I’inverse il existe, notamment dans le cas du 
VHB, des formes associees a une polyarthrite pouvant simuler un tableau de connectivite, de peri-arterite 
noueuse souvent correlees au VHB, a une aplasie medullaire, a une anemie hemolytique et dans le cas du 
VHC a une neuropathie, un livedo, une cryoglobulinemie, un sur-risque de lymphome (discute), une augmen- 
tation de frequence des troubles neuro-cognitifs. 

3.5. Formes prolongees ou a rechutes 

Dans certains cas, 1’evolution bio-clinique se prolonge jusqu’a 3 a 4 mois pour finalement se terminer par la 
guerison complete. Des formes bi-phasiques sont observees dans 10 a 15 % des hepatites A et 5 a 10 % 
des hepatites B. 

3.6. Formes chroniques 

Au cours des hepatites B, C et delta une evolution qui se prolonge au-dela du 6 e mois (delai theorique) fait 
porter le diagnostic d’hepatite chronique. La plus frequente des hepatites chroniques est I’hepatite C (50 
a 70 %) dont 1’evolution vers la cirrhose se fait dans 20 % des cas en 20 ans environ. Dans 1’evolution de 
I’hepatite B, une hepatite chronique ne se developpe generalement que si I’Ag HBs persiste dans le sang 
bien que des formes severes de fibrose ont ete decrites chez des personnes HBs - et anti HBc + (hepatite B 
occulte) avec une faible replication ADN VHB. Parmi les 2 a 10 % de porteurs chroniques de I’Ag HBs, 50 a 
70 % evoluent vers I’hepatite chronique B. La cirrhose expose a un risque de developpement du CHC avec 
une incidence annuelle evaluee entre 2 et 5 % (voir le chapitre « Infections tropicales et cancers »). Au cours 
de I’infection par le VHB, le CHC peut survenir sans passage par le stade de cirrhose. 

3.7. Co-infections 

3.7.1. Co-infection VIH-VHC 

Elle se traduit par une maladie VHC plus grave avec un taux plus eleve de passage a la cirrhose, un delai 
d’apparition de la cirrhose plus court, un taux de complications une fois la cirrhose installee plus important, 
une moindre reponse durable a I’interferon en monotherapie et une charge virale VHC plus elevee qui rend 
compte de I’accroissement important du risque de transmission materno-fcetale du VHC en cas de co- 
infection avec le VIH (voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA ») 
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3.7.2. Co-infection VIH-VHB 

Elle presente aussi certaines particularites : reactivation en cas d’immunodepression severe chez les por- 
teurs d’anticorps (anti-HBs+/anti-HBc+) et en cas d’antigene HBs negatif, vitesse de progression vers la 
cirrhose plus elevee, moindre efficacite de la vaccination correlee avec la baisse des lymphocytes T CD4 + et 
evolution plus frequente vers la chronicite. 

3.7.3. Autres co-infections 

Des formes graves d’hepatite A ont ete observees chez les porteurs chroniques du VHC par certains auteurs. 
La vaccination contre I’hepatite A ne semble pas affectee par une co-infection a VIH chez la personne 
vaccinee. Cette vaccination n’affecte pas le niveau de la charge virale VIH. 


4. Diagnostic 

Les principaux marqueurs sero-virologiques necessaires au diagnostic des hepatites virales sont resumes 
dans le tableau 2 et dans I’arbre decisionnel (figure 5). 

4.1. Hepatite A 

Le diagnostic est evoque sur des elements epidemiologiques et il peut etre affirme par la presence d’anti- 
corps anti-VHA de classe IgM. Cette reponse IgM est de duree courte (2 a 3 mois). 

4.2. Hepatite B 

• Le diagnostic est plus complexe compte tenu des differents marqueurs serologiques. Le diagnostic d’une 
infection aigue par le VHB repose, en pratique clinique, sur la detection d’lgM anti-HBc et de I’antigene HBs 
s’il n’a pas encore disparu (tableau 2). 


Tableau 2. Interpretation diagnostique des tests serologiques de I’hepatite virale B 

AgHBS 

Anti-HBs 

Anti-HBc 

Diagnostic du type d'infection par le VHB 

+ 

- 

+ 

Infection recente ou portage chronique 

- 

+ 

- 

Infection ancienne avec clairance des anti-HBs ou vaccination 
efficace 

- 

- 

- 

Non contact ou vaccination inefficace 

- 

- 

+ 

Infection ancienne avec clairance des anti-HBs ou hepatite aigue 
en phase de « fenetre » 


• Le diagnostic de portage chronique de I’AgHBs est difficile et, en I’absence de techniques de detection de 
I’ADN VHB par PCR, affirme sur la presence de I’AgHBs et la negativite du test de quantification de I’ADN VHB 
(niveau 3). De plus une replication du VHB a bas bruit peut exister chez des patients AgHBS - mais anti-HBc+. 

4.3. Hepatite C 

• La recherche d’anticorps anti-VHC dans le cadre d’une hepatite aigue permettra de suspecter le VHC. 
Neanmoins, I’apparition de ces anticorps est tardive (jusqu’a 12 semaines). 

• Le diagnostic d’infection chronique est au mieux apporte par la recherche qualitative d’ARN du VHC par 
PCR qui n’est pas disponible dans nombre de laboratoires des PED (niveau 3). Neanmoins, cette atteinte 
chronique est presente dans 70 a 80 % des cas et quasi systematiquement en cas d’elevation des transa- 
minases. En I’absence de PCR, une elevation des transaminases (1,5 a 2,5 N) permet d’evoquer, en cas de 
serologie VHC positive, une hepatite C chronique. 
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4.4. Hepatite delta 

Le diagnostic d’infection par le VHD, chez un sujet porteur chronique de I’AgHBs ou atteint d’hepatite chro- 
nique B, repose sur la mise en evidence dans le serum des anticorps anti-delta rarement possible dans les 
pays a ressources limitees en dehors de la recherche. 

4.5. Hepatite E 

Le diagnostic est difficile malgre I’existence de test ELISA permettant, dans des laboratoires hautement 
specialises, la mise en evidence d’anticorps neutralisants anti-VHE de type IgM. L’absence d’lgM anti-VHA 
permet d’evoquer le role du VHE au cours d’une hepatite aigue probablement contractee par voie orale. 



5. Traitement et evolution 

5.1. Traitement medicamenteux 

• II n’existe pas de traitement specifique des hepatites virales aigues en dehors des protocoles de traitement 
de I’hepatite C aigue. L’essentiel est de ne pas nuire, notamment par la prescription de medicaments ou 
preparations traditionnelles, potentiellement hepatotoxiques. Certains produits doivent etre arretes (alcool, 
oestro-progrestatifs) et d’autres sont a eviter (corticoides). 

• Le traitement des hepatites virales chroniques necessite avant tout un certain nombre de conseils pratiques : 
pas de regime particulier sauf I’arret d’une consommation chronique d’alcool, protection de I’entourage 
(vaccination pour VHA et VHB, regies hygieniques pour VHA, VHB et VHC), protection du partenaire sexuel 
(VHA, VHB). 
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• Le but du traitement antiviral du VHB et du VHC est : 

- I’eradication virale ; 

- I’amelioration histologique notamment avec diminution de la fibrose ; 

- la prevention de revolution cirrhotique ; 

- la prevention de la survenue d’un CHC en cas de cirrhose et/ou de virus integre (VHB) ; 

- la diminution de la propagation de I’infection. 

• En pratique, il est idealement utile de pouvoir disposer d’une ponction biopsie hepatique (PBH) afin de confirmer 
I’atteinte hepatique chronique et de poser les indications essentielles d’un traitement. L’algorithme pos- 
sible est commun aux hepatites chroniques B et C et depend des resultats de la PBH-score de METAVIR 
avec la lettre A pour une activite variant de absente (AO) a severe (A3) et la lettre F pour une fibrose variant de 
absente (FO) au stade de cirrhose (F4). L’utilisation des tests non invasifs devaluation de la fibrose hepatique 
(Fibroscan® ou Fibrotest®) se developpe dans les PED comme I’ont montre plusieurs etudes menees en 
Afrique. 

• Le traitement de I’hepatite C chronique repose sur I’interferon et la ribavirine, medicaments rarement 
disponibles dans les PED, responsables d’effets secondaires entrainant souvent des arrets prematures du 
traitement et dont I’efficacite est variable selon les genotypes du VHC. 

• En ce qui concerne le VHB il est aussi idealement necessaire de disposer d’un depistage de ce virus avant 
toute mise sous traitement antiretroviral en cas d’infection a VIH du fait des resistances acquises notamment 
sous lamivudine (voir le traitement de la co-infection VIH-VHB au chapitre « Infection par le VIH ») 

• Les principales molecules disponibles pour le traitement de I’hepatite B sont resumees dans la figure 6. 



5.2. Evolution et pronostic 

• Les enfants de moins de 6 ans infectes par le VHA ne presentent en general aucun symptome visible et 
seuls 10 % d’entre eux developpent un ictere benin. Chez les enfants plus ages et les adultes, I’infection 
provoque des symptomes plus severes, un ictere survenant dans plus de 70 % des cas. La guerison est 
acquise en quelques semaines ou quelques mois sans sequelles (pas de chronicite). La frequence des 
hepatites fulminantes augmente avec I’age. 
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• Environ 90 % des adultes en bonne sante infectes par le VHB guerissent et se debarrassent completement 
du virus en 6 mois. Le risque de deces par cirrhose ou CHC est approximativement de 25 % si I’infection 
par le VHB a eu lieu pendant I’enfance. 

• Apres I’infection initiale par le VHC, 80 % des sujets ne presentent aucun symptome ; 20 % des sujets 
infectes guerissent spontanement et 80 % evoluent vers la chronicite ; 60 a 70 % des sujets ayant une 
infection chronique developpent une maladie hepatique chronique, 5 a 20 % une cirrhose et 1 a 5 % 
meurent de cirrhose ou de CHC. 

• L’hepatite E est aigue et habituellement benigne (taux de letalite entre 0,5 et 4,0 %). L’hepatite fulminante 
est exceptionnelle sauf chez la femme enceinte chez qui le taux de letalite est de 20 % au cours du 
3 e trimestre de grossesse. Devolution vers la chronicite n’a ete observee que chez des immunodeprimes. 

• La coinfection ou la surinfection par le VHD augmente de plus de 20 fois le risque d’hepatite fulminante et 
accelere revolution vers la fibrose hepatique. 


6. Prevention 

6.1. Mesures generates 

• Amelioration des conditions d’hygiene (VHA, VHE, VHC). 

• Prevention des 1ST (VHB). 

• Prevention des risques d’exposition au sang et a ses derives par transfusion , injections (promotion du 
materiel a usage unique), toxicomanie . endoscopies, scarifications, circoncision, excision ou section du 
cordon (VHB, VHD, VHC, VHG). 

6.2. Vaccination 

6.2.1. Hepatite A 

• La vaccination est inutile en zone de forte prevalence car I’infection precoce des enfants est benigne et 
assure une immunite definitive. 

• Dans les zones de moyenne prevalence, en particulier dans les pays en transition sanitaire, I’introduction 
de la valence VHA dans le calendrier vaccinal vise a reduire les cas chez les grands enfants et les adultes 
et a limiter la transmission ainsi que le risque epidemique. 

• Dans les zones de faible prevalence, la vaccination est limitee aux sujets a risque (hepatopathie chronique, toxi- 
comanes, homosexuels...) et aux voyageurs se rendant dans les pays de forte endemicite du VHA (tableau 3). 
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Tableau 3. Vaccination des voyageurs contre le VHA 


Vaccination des voyageurs se rendant dans des pays a faible niveau d’hygiene 

Arguments pour une immunite naturelle HVA du voyageur ne necessitant pas de vaccination : immigration de pays 

a faible niveau d’hygiene, sejours prolonges dans des pays a faible niveau d’hygiene, antecedent d’ictere, age 

> 60 ans. Dans le doute : dosage des IgG anti-HVA 

Aucun vaccin n’est homologue pour I’enfant de moins d’un an 

La vaccination HVA d’un voyageur naturellement immunise est sans danger 


Nom 

marque 

Dosage 

Age 

Produc- 

tion 

Voie 

Schema 

Delais 

effic. 

Efficacite 

Contre Indie. 

Effets 

second. 

Havrix® 

720 U : 

1-15 ans 

1440 U : 

> 15 ans 

Souche 

HM 175 

Culture 

cellul. 

Inactive 

Souche 

GBM 

IM 

ads 

J0-M6 a 
M12 voire 

5 ans 

90 % 
a J14 

> 10 ans a 
vie ? 

Hypersen- 
sibilite a un 
composant 
du vaccin 
(neo-mycine) 

Pas de 
donnee pour 
grossesse 

Mineurs ± 

elevation 

transa 

Avaxim® 

160 U : 

> 16 ans 

Tyavax® 

160 U VHA 
+ 25 pg 
poly-oside 
capsule 

S. Typhi 
> 15 ans 

Souche 
GBM + 

Ty2 

Culture 

cel. 

Inactive 

IM 

ads 

J0-M6 
a M12 ± 
M36 

3 ans 
pour la 
typhoide 

> 80 % a 
J14 

> 10 ans 
pour HVA 

3 ans 
pour typh. 

Twinrix® 

360 U VHA 
+ 10 pg 
AgHBs : 

1-15 ans 

720 U VHA 

+ 20 pg 
AgHBs : 

> 15 ans 

Culture 

cel. 

Inactive + 
AgHBs 

J0- 

M1-M6 

A : J0-J7- 
J21-M 12 

± 90 % a 
M6 + 7 j 

80 % a 

J14 

A vie 
apres 
schema 
total 


6.2.2. Hepatite B 

• L’incorporation de la vaccination contre VHB dans le PEV est une priorite mondiale recommandee par I’OMS. 
Le vaccin est disponible depuis 1982 et efficace a 95 % pour eviter I’infection par le HBV et ses consequences 
chroniques. II a ete le premier vaccin contre I’un des cancers majeurs de I’homme. La vaccination universelle 
des enfants contre le VHB est un objectif de I’OMS, de I’UNICEF et de I’Alliance GAVI qui contribuent au 
financement des programmes de vaccination contre I’hepatite B dans les PED. La vaccination contre le VHB 
protege aussi contre I’infection par le VHD. 

• Trois ou 4 doses sont administrees chez I’enfant selon le calendrier de vaccination national en vigueur. 
Dans les regions ou la transmission de la mere-enfant est importante, la 1 re dose doit etre administree le 
plus tot possible apres la naissance (au mieux dans les 24 heures). 

• Chez les voyageurs des pays du Nord, I’indication de la vaccination depend surtout du type de voyage 
(tableau 4). 

6.2.3. II n’y a pas de vaccin contre le VHC et le VHE, la vaccination contre le VHB protege aussi 
contre I’hepatite delta 
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Tableau 4. Vaccination des voyageurs contre le VHB 

Vaccination des voyageurs sejournant de fagon prolongee ou repetee en zone de forte endemicite du VHB, a risque 
d’IST ou de transmission parenterale du VHB 

Apres Page de 40 ans, la protection induite par la vaccination primaire est inferieure a 90 %. A 60 ans, seuls 65 
a 75 % des sujets vaccines conservent une concentration suffisante en anticorps. La protection dure au moins 

20 ans et devrait se maintenir toute la vie 

Nom de 
marque 

Dosage Age 

Production 

Voie 

Schema 

Delais 

efficacite 

Contre Indie. 

Effets 

sec. 

Engerix B® 

Hbvaxpro® 

GenhevacB® 

10 pg < 16 ans 

20 pg > 16 ans 

5 pg < 16 ans 

10 pg > 16 ans 

20 pg > 2 mois 

AgHBs 

recombinant 

Cellul. 

IM 

J0-M1-M6 

J0-M1-M2- 
M12 (E+ A) 

J0-J7- 
J21-M12 (A) 

Max : 

1 mois 
apres 

3 doses 

Ac protect. 

> 10 mU/ml 

Hyper-sensibilite 
aux composants 
du vaccin 

Discutee : SEP 

Mineur 

± neuro 

Twinrix® 

VHA + AgHBs 

Voir : vaccination des voyageurs contre I’HVA (tableau 3) 


Recommandations aux voyageurs 

Sauf chez les personnes deja immunisees par une infection prealable (verification de la serologie en cas 
de doute), la vaccination des voyageurs contre I’hepatite virale A (tableau 3) devrait etre systematique 
avant tout sejour dans des pays a faible niveau d’hygiene et d’assainissement, tant la prevalence de cette 
infection y est tres elevee. 

Pour eviter une hepatite virale E, il faut appliquer des regies d’hygiene alimentaire, d’hygiene des boissons 
et d’hygiene corporelle. II est deconseille aux femmes enceintes de voyager dans les zones de forte 
prevalence du virus de I’hepatite E. 

La vaccination contre I’HVB (tableau 4) est recommandee chez tous les sujets jeunes. Sa preconisation 
chez les autres personnes dependra de la duree, du type et des modalites du sejour. Chez le sujet 
infecte par le VIH ou le VHC, cette vaccination est indispensable en sachant que, mis a part le risque de 
transmission sexuelle de ce virus, il existe aussi, comme pour I’hepatite virale C, un risque de transmission 
transfusionnelle ou par un materiel d’injection qui ne serait pas a usage unique et qui aurait ete mal 
sterilise. En cas de rapport sexuel a risque, I’usage du preservatif reste indispensable chez le vaccine 
contre I’HVB pour eviter I’acquisition d’autres infections a transmission sexuelle. 


Sites web recommandes pour ce chapitre : 

OMS : 

www.who.int/topics/hepatitis/fr/ 

Vaccination VHB OMS : 

http://whqlibdoc.who. int/hq/2001/WHO_V&B_01. 28_fre.pdf 

Alliance GAVI : 

http://fr.gavialliance.org/ 

Voyages internationaux et sante OMS. Maladies evitables par la vaccination et vaccins : 

www.who.int/ith/chapters/ithchapter6FR.pdf 
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Infections par les enterovirus 


Infections par les enterovirus 


Les enterovirus sont des virus non-enveloppes a ARN simple brin de polarite positive. Ms appartiennent a 
la famille des Picornaviridae (tableau 1). Le terme enterovirus designe un genre viral et non pas un mode de 
transmission. Actuellement, il existe 10 especes d’enterovirus dont les enterovirus humains A a D (HEV-A a 
D) et les rhinovirus A et B. Les Poliovirus de type 1, 2 et 3 sont inclus dans I’espere HEV-C. Ces especes sont 
definies selon des criteres phylogenetiques bases sur la partie du genome codant les proteines structurales. 
De ce fait, elle ne recouvre pas la classification anterieure qui reposait sur des proprietes phenotypiques des 
virus (pouvoir pathogene, capacite a infecter certains types de cellules) a I’origine des groupes Coxsackie A 
et B, Echovirus et Poliovirus. 


Tableau 1. Classification des Picornaviridae infectant I’homme 


Genre 

Especes 

Types 

Nb de types 

Hepatovirus 

Virus de I'hepatite A 

(ex - enterovirus A) 

1 

Enterovirus 

Enterovirus humain A 

Enterovirus 71 

Coxsackievirus A 2-8, 10, 12, 14, 16 

12 


Enterovirus humain B 

B 1-6, A9 

Echovirus 1-7, 11-21, 24-27, 29-33 
Enterovirus 69 

36 


Enterovirus humain C 

Poliovirus 1, 2, 3 

3 



Coxsackievirus A1, 11, 13, 15, 17-22, 24 

11 


Enterovirus humain D 

Enterovirus 68 et 70 

2 

Parechovirus 

Parechovirus humains 

Type 1 (ex Echovirus 22) 

Type 2 (ex Echovirus 23) 

2 

Rhinovirus 

Rhinovirus humains A 


58 


Rhinovirus humains B 


17 


Rhinovirus humains non 
classes 


25 


1. Poliomyelite 

La poliomyelite est une maladie infectieuse cosmopolite, endemo-epidemique, le plus souvent neurologique 
et invalidante, due aux poliovirus de serotypes 1, 2 et 3. Consideree a juste titre comme un fleau qui causait 
en 1975, au moment de la mise en place par I’OMS du Programme elargi de vaccination (PEV), 500000 nouveaux 
cas annuels d’infirmites motrices definitives, la poliomyelite ou maladie de Heine-Medin est I’objet, depuis 
1988, d’un programme mondial d’eradication centre sur la vaccination des enfants et la surveillance des cas 
de paralysies flasques aigues. 

1.1. Epidemiologie 

• Les virus responsables de la poliomyelite sont le poliovirus virus sauvages 1 et 3 (photo 1). Les virus de la 
poliomyelite ont la capacite d’infecter les grands singes. Parmi eux, la souche Mahoney est connue pour 
sa grande virulence. Les virus attenues constituant le vaccin oral sont parfois capables de reversion dans 
le milieu exterieur et done de devenir infectieux. 
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• Le reservoir des poliovirus est exclusivement humain (la maladie est done eradicable), sous la forme d’un 
portage intestinal qui concerne aussi bien les cas d’infections asymptomatiques, de loin les plus frequentes, 
que les malades. Ce portage peut se prolonger jusqu’a 3-4 mois. Le virus peut survivre plusieurs semaines 
dans I’environnement, notamment dans I’eau. La contagiosite digestive est importante. La transmission 
est feco-orale (peril fecal). Elle est principalement directe, manuportee, de personne a personne. Elle peut 
aussi se faire indirectement par ingestion d’eau ou de nourriture contaminee. Les mouches peuvent trans- 
mettre passivement le virus aux aliments a partir des matieres fecales contaminees. En zone tropicale, la 
poliomyelite est plus frequente pendant la saison des pluies. 

• Le principal reservoir (mais aussi groupe a risque) de poliomyelite est celui des enfants de moins de 5 ans 
non immunises (« paralysie infantile ») mais la poliomyelite peut s’observer a tout age, en I’absence d’immu- 
nisation. 

• En 1988, la 41® assemblee mondiale de la sante a adopte une resolution visant I’eradication de la polio- 
myelite dans le monde. L’ « Initiative mondiale pour I’eradication de la poliomyelite » (CDC, OMS, Rotary 
international, UNICEF associes a une coalition de partenariats publics ou prives) a permis une reduction de 
99 % des cas dans le monde depuis 1988. En 1994, la region OMS des Ameriques a ete certifiee exempte 
de poliomyelite, suivie en 2000 par la region du Pacifique occidental et en 2002 par la region europeenne. 
Les cas notifies n’etaient plus que de 1 349 en 2010. En 2011, seuls quatre pays dans le monde restaient 
endemiques : lAfghanistan, I’lnde, le Nigeria et le Pakistan. Ces pays sont confrontes a I’insecurite, a la 
faiblesse des systemes de sante et a Pinsuffisance de I’assainissement. La poliomyelite peut se propager 
a partir de ces pays pour infecter dans d’autres pays des enfants qui ne sont pas suffisamment vaccines. 
Ainsi en 2009-2010, 23 pays precedemment exempts ont ete reinfectes par la poliomyelite en raison d’une 
importation du virus, en particulier a partir du Nigeria ou la vaccination de masse a ete momentanement 
arretee pour des raisons socio-politiques en 2004, retardant ainsi Peradication de la maladie (figure 1). Tant 
qu’un seul enfant restera infecte, tous les enfants du monde risqueront de contracter la maladie. 
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1.2. Physiopathologie 

• Apres penetration du virus dans I’organisme par le rhino-pharynx et le tube digestif on observe sa multipli- 
cation dans le tube digestif puis une diffusion dans le systeme lymphatique et la circulation aboutissant : 

- soit a la neutralisation virale par les anticorps specifique sans aucun symptome ; 

- soit a une viremie accompagnee d’un syndrome infectieux benin guerissant sans sequelles ; 

- soit a la fixation des virus sur la come anterieure de la moelle (« poliomyelite anterieure aigue ») et a la destruc- 
tion des motoneurones, a n’importe quel niveau du nevraxe, responsable des paralysies et des sequelles. 

• L’immunite naturelle (comme I’immunite vaccinale) ne protege que contre le serotype en cause dans la 
maladie (et que contre les serotypes presents dans le vaccin) : il n’y pas d ‘immunite croisee entre les 
serotypes 1, 2 et 3. 

1.3. Clinique 

1.3.1. Signes initiaux 

• Environ 90 % des personnes infectees n’ont aucun symptome ou presentent des symptomes attenues 
passant inapergus, sauf dans I’entourage d’un patient atteint par une forme paralytique. 

• Sinon, les premiers signes sont la fievre, la fatigue, des cephalees, des vomissements, des douleurs des 
membres, une douleur et une raideur de la nuque traduisant une meningite aigue a liquide clair, benigne. 

1.3.2. Paralysies flasques 

• Au cours d’une infection sur deux cent environ s’installent rapidement, en 24 a 48 heures, des paralysies 
flasques, asymetriques, localisees le plus souvent aux membres inferieurs, parfois aux membres supe- 
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rieurs, accompagnees d’une abolition des reflexes osteo-tendineux et parfois de troubles sphincteriens. 
Elies sont dues a une atteinte spinale. Elies peuvent etre reversibles en 4 a 6 semaines. 

• La moitie des patients recupere totalement, un quart a des sequelles moderees et un quart a un handicap 
severe marque par une amyotrophie rapide et localisee et a des sequelles invalidates definitives (photo 2). 
La mortality est faible. L’importance des paralysies initiales et residuelles est proportionnelle a I’intensite de 
la viremie et inversement proportionnel au degre d’immunite. Le risque de paralysie augmente avec Page, 
en cas de deficience immunitaire, au cours de la grossesse, en cas d’amygdalectomie, d’exercice physique 
excessif et de traumatisme. 

• La ponction lombaire ramene un liquide clair avec une lymphocytose moderee. 


Photo 2. Sequelles de poliomyelite 
paralysante chez un jeune Malien 



• La poliomyelite paralytique doit etre distinguee d’une myelite transverse et surtout d’un syndrome 
de Guillain-Barre dont les paralysies, symetriques, s’installent plus lentement, diffusent progressivement, 
s’accompagnent de paresthesies, de troubles de la sensibilite et souvent de diplegie faciale. Le LCR, clair, 
montre une hyperproteinorachie contrastant avec une cytorachie moderee. Le virus West Nile peut excep- 
tionnellement entrainer des paralysies flasques. II ne faut pas confondre une paralysie poliomyelitique 
sequellaire avec une paralysie du sciatique poplite externe consecutive a une injection intra fessiere, le plus 
souvent de quinine. 

1.3.3. Formes respiratoires 

• L’atteinte des muscles respiratoires (diaphragme, muscles abdominaux et intercostaux) est responsable 
d’une mortality de 2 a 5 % chez I’enfant et de 15 a 30 % chez Padulte par asphyxie et pneumopathie 
d’inhalation. 

• Les formes bulbaires sont gravissimes. Elies sont souvent associees aux paralysies des membres (quadri- 
plegie). Elies menaqent a court terme la vie du patient par defaut de ventilation, encombrement et detresse 
respiratoire. Meme avec I’aide d’une assistance respiratoire, la mortality varie de 25 a 75 %. 

• Les formes respiratoires peuvent etre confondues, chez le tres jeune enfant, avec une broncho-pneumo- 
pathie aigue si Ton ne decele pas les paralysies des membres associees. 

1.3.4. Autres formes cliniques 

• On observe plus rarement des formes encephalitiques ou bulbaires avec une paralysie des nerfs craniens, 
une detresse respiratoire et circulatoire. 
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• Environ 40 % des patients survivant aux paralysies peuvent developper, 15 ou 20 ans apres I’episode aigu, 
un syndrome post poliomyelitique marque par de nouvelles faiblesses musculaires, une fatigue importante, 
des douleurs musculaires et articulaires. 

1.4. Diagnostic 

• La confirmation du diagnostic de poliomyelite repose generalement sur la mise en evidence des virus dans 
un prelevement de selles. II est recommande de faire 2 prelevements de selles successifs a 2 ou 3 jours 
d’intervalle et de les expedier rapidement, dans des conditions de transport adequates, au laboratoire 
qualifie le plus accessible. Deux semaines environ sont necessaires pour obtenir I’identification et le sero- 
typage du poliovirus sauvage en cause qui doit etre distingue d’une souche vaccinale orale. 

• Le diagnostic peut etre apporte par une seroconversion constatee en comparant 2 prelevements de sang 
successifs, effectues a environ 2 semaines d’intervalle. 

• La PCR sur les selles permet de distinguer les souches sauvages des souches vaccinales utilisees dans 
le vaccin oral. 

• Tous les cas de paralysies flasques chez des enfants de moins de 15 ans doivent etre declares et une 
recherche de virus de la poliomyelite doit etre effectuee au laboratoire le plus tot possible, dans un delai 
de 14 jours. 

1.5. Traitement. Evolution 

• II n’y a aucun traitement antiviral specifique. 

• Les formes paralytiques moderees sont placees au debut sous surveillance hospitaliere attentive et 
traitees symptomatiquement par antalgiques et sedatifs. 

• Les patients ayant une atteinte respiratoire ne survivent, en general, que grace a une assistance respira- 
toire prolongee dans un service de reanimation. 

• Une reeducation de longue duree est necessaire dans le but d’aider le patient a surmonter son handicap 
definitif avec I’aide d’une prevention ou d’une correction des attitudes vicieuses et d’un appareillage qui 
doit etre readapte chez I’enfant au fur et a mesure de sa croissance. 

1.6. Prevention et surveillance 

Comme il n’existe pas de traitement pour cette maladie, la prevention est la seule option. La vaccination 
antipoliomyelitique confere a I’enfant une protection a vie. 

1.6.1. Vaccins 

Deux vaccins efficaces sont disponibles. 

Vaccin vivant oral (VPO) 

Ce vaccin de Sabin est le plus largement utilise sous forme bivalente (VPO 1 et 3) ou trivalente (VPO 1 2 3 ou 
total). Ce VPO a ete recommande dans le PEV et est actuellement recommande pour les programmes natio- 
naux (voir le chapitre « Vaccinations. PEV »). Ce vaccin a I’avantage d’etre peu onereux et facile a administrer 
(photo 3). II suscite une immunite a la fois systemique et locale, proche de I’infection naturelle. Colonisant 
le tube digestif, excrete dans les selles pendant plusieurs semaines, le virus vaccinal peut etre transmis a 
I’entourage des sujets vaccines, en accroissant ainsi I’immunite de groupe. Ce vaccin a aussi des inconve- 
nients. II est, comme tout vaccin vivant, contre indique chez la femme enceinte et I’immunodeprime. II est 
thermosensible et sa conservation necessite une chalne de froid rigoureuse. Son administration par une voie 
naturelle gene sa « prise » et 3 doses au moins, voire 4 doses, sont necessaires pour apporter une protection 
immunitaire chez au moins 90 % des vaccines. C’est pourquoi il est recommande d’administrer 4 doses chez 
le nourrisson, la premiere etant administree des la naissance. Enfin, si ce vaccin est generalement tres bien 
tolere, il peut provoquer de rares cas de paralysies post-vaccinales chez les vaccines ou dans leur entourage, 
notamment chez les immunodeprimes (risque d’excretion prolongee du virus sur ce terrain). La frequence de 
ces accidents est de 1 cas pour 1 a 2 millions de doses de vaccin distributes. Ils s’expliquent par un retour 
des souches vaccinales attenuees vers la neurovirulence, amplifiee par la transmission dans une commu- 
naute insuffisamment vaccinee. 
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Vaccin inactive injectable (VPI) 

Ce vaccin de Salk induit une reponse immunitaire systemique protectrice chez plus de 90 % des vaccines, 
apres deux doses, espacees d’au moins un mois. II a aussi I’avantage d’etre parfaitement tolere. II est plus 
onereux que le vaccin oral mais il peut etre combine aux autres vaccins injectables du PEV. Pour assurer 
I’eradication definitive de la poliomyelite, ce vaccin se substitue au VPO afin d’eviter toute possibility de 
reversion des souches vaccinales dans le milieu naturel. 

1.6.2. Objectifs et strategies de (’Initiative mondiale pour I’eradication de la poliomyelite 

• Ces objectifs sont : 

- d’interrompre la transmission du virus sauvage dans les meilleurs delais ; 

- de parvenir a la certification de I’eradication mondiale de la poliomyelite ; 

- de contribuer au developpement des systemes de sante, au renforcement de la vaccination en general et 
de la surveillance systematiques des maladies transmissibles. 

• Pour interrompre la transmission du virus sauvage dans les zones qui sont touchees par la maladie ou 
considerees comme presentant un risque eleve de reintroduction du virus, 4 strategies sont menees : 

- vaccination systematique des nourrissons et bonne couverture vaccinale par I’administration de 4 doses 
de VPO au cours de la premiere annee de vie ; 

- administration de doses supplementaires de VPO a tous les enfants de moins de 5 ans lors d’activites de 
vaccination supplementaires ; 

- surveillance des virus sauvages moyennant la notification et I’analyse en laboratoire de tous les cas de 
paralysie flasque aigue enregistres chez les enfants de moins de 15 ans ; 

- organisation de campagnes ciblees de « ratissage » une fois que la transmission du poliovirus sauvage 
est circonscrite a des foyers bien precis. 

• Les pays de « transmission retablie » (Angola, la Republique democratique du Congo, Tchad en 2011) sont 
consideres comme ayant le meme niveau de priorite que les pays d’endemie et beneficient de plans vacci- 
naux d’urgence pour remedier a la situation et combler les lacunes operationnelles. 

• La certification d’une region comme exempte de poliomyelite repond a un certain nombre de criteres 
(tableau 2). 
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Tableau 2. Conditions a remplir afin de certifier qu’une region de I’OMS est exempte de poliomyelite 


Au moins 3 annees consecutives sans le moindre cas du a un poliovirus sauvage 

Surveillance de la maladie dans les pays en respecteant les normes internationales 

Pour chaque pays, preuve de sa capacite a detecter des cas «importes», de les notifier et d’y reagir 


• Avant de pouvoir certifier que le monde est exempt de poliomyelite, les stocks de poliovirus detenus par les 
laboratoires doivent etre confines et il faut s’assurer de la bonne gestion des virus sauvages sur les sites 
de production du VPI. 

• Un comite consultatif independant evalue tous les trimestres I’etat d’avancement des travaux vers la reali- 
sation de chacune des grandes etapes du plan strategique de I’lnitiative mondiale pour I’eradication de la 
poliomyelite. II determine I’incidence de la maladie, initie toute rectification a mi-parcours jugee necessaire 
et prodigue des conseils sur I’adoption de mesures supplementaires. 

1.6.3. Vaccination generalisee 

• Elle maintient I’usage exclusif du VPO dans le cadre des programmes de vaccination nationaux. 

• L’objectif est d’obtenir un taux de couverture vaccinale d’au moins 80 %. 

• Si la vaccination de routine n’a pas atteint un taux de couverture vaccinale suffisant pour interrompre la 
circulation des virus, il est necessaire de la renforcer par des campagnes menees par des equipes mobiles 
dans les zones rurales mal couvertes par la vaccination ou apres la survenue d’un ou de plusieurs cas de 
poliomyelite. 

• Sont organisees, dans la plupart des pays, des journees nationales de vaccination sous formes de 2 ses- 
sions annuelles a 1 ou 2 mois d’intervalle. Une telle administration, massive et simultanee, de vaccin 
vivant a I’ensemble des enfants de 0 a 5 ans (elargie dans certains pays aux enfants de 0 a 15 ans) s’est 
averee la strategie la plus efficace pour interrompre la circulation de virus. 

• L’administration de vitamine A est souvent couplee aux activites supplementaires de vaccination antipo- 
liomyelitique dans le cadre des programmes nationaux d’immunisation. 

1.6.4. Surveillance clinique et virologique 

Elle vise Pensemble des cas de paralysie flasque aigue des enfants de 0 a 5 ans (voire des enfants de 0 a 
15 ans). Ms doivent etre detectes et notifies et faire I’objet d’une investigation virologique (recherche de polio- 
virus sauvage dans deux prelevements de selles successifs). La decouverte d’un cas probable ou confirme 
de poliomyelite doit declencher une declaration, une enquete et des mesures preventives autour de ce cas 
(tableau 3). Pour chaque cas rapporte de poliomyelite paralytique on estime qu’il existe au moins 200 autres 
cas asymptomatiques mais contagieux. 


Tableau 3. Definition des cas de poliomyelite a declarer (2005) 


Un cas de poliomyelite du au virus sauvage a declarer est defini comme un cas suspect (enfant de 
moins de 15 ans presentant une paralysie flasque aigue ou personne quelque soit son age presentant 
une paralysie si la poliomyelite est suspectee) associe a I’isolement du virus sauvage dans ses selles ou 
dans les selles des personnes en contact etroit avec ce cas suspect. 
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2. Infections par les virus ECHO, Coxsackies et autres enterovirus 

2.1. Epidemiologie 

La caracteristique des infections a enterovirus en zone tropicale, particulierement dans les zones ou les 
installations sanitaires sont defaillantes, est leur forte incidence (taux de portage du virus de 40 % dans cer- 
taines series). Ces infections touchent essentiellement les jeunes enfants qui acquierent done une immunite. 
Ainsi, contrairement a ce qui est observe dans les pays developpes, les infections neonatales sont rares. Le 
mode de transmission de ces virus est oral, par voie directe ou indirecte (eau et alimentation). Le tropisme 
est fonction des especes et peut-etre polymorphe. Le reservoir est strictement humain. 

2.2. Principales manifestations cliniques 

2.2.1. Fievre eruptive 

Les enterovirus sont la cause d’infections souvent de courte duree, associant un exantheme febrile rubeoli- 
forme predominant au niveau du thorax et du cou a des manifestations diverses (diarrhee, atteinte des voies 
aeriennes superieures). Devolution est favorable en quelques jours. 

2.2.2. Syndrome pied-main-bouche 

• II associe une stomatite ulcereuse avec une eruption indolore, papulo-vesiculeuse ou petechiale des mains 
et des pieds (photo 4). Classiquement, il n’y a pas de fievre. Des complications neurologiques peuvent 
survenir (meningite, encephalite...). Les symptomes regressent en 4 a 6 jours. 

• Le diagnostic s’obtient aisement par la culture virale sur le prelevement de gorge. 

• En 2008, une epidemie massive de syndrome pied-main-bouche due au virus HE-71 a ete observee dans 
le Nord-Ouest de la Chine : 30 000 enfants ont ete touches en moins de 2 mois et 46 deces ont ete dus 
aux complications neurologiques. 

• Des deshydratations peuvent etre observees chez le jeune enfant. 


Photo 4. Syndrome pied-main-bouche : 
papulo-vesicule du pied 
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2.2.3. Herpangine 

• Cette manifestation clinique concerne uniquement les jeunes enfants. Les symptomes sont une fievre 
et une odynophagie. Le diagnostic repose sur I’observation de petites vesicules groupees avec un halo 
inflammatoire, situees sur le voile du palais, la langue et I’oropharynx (photo 5). 

• II existe un risque de deshydratation associee a I’anorexie et a la fievre chez cette population fragile. 

• Les symptomes regressent en 4 a 6 jours. 


Photo 5. Herpangine 



# 


2.2.4. Diarrhee 

Des formes digestives pures ont ete decrites. Elies sont principalement dues a des Echovirus (4, 11, 14,18 et 
19). Le traitement symptomatique repose, comme pour toute diarrhee infantile, sur I’utilisation des sels de 
rehydratation orale (SRO). 

2.2.5. Meningites virales 

Elies se presentent sous la forme d’un syndrome meninqe plus ou moins complet avec fievre, cephalee et 
raideur meningee. L’etat general est en general peu altere. Le liquide cephalo-rachidien est clair, il existe une 
plefocytose moderee. La proteinorachie est peu augmentee et il n’existe par d’hypoglycorachie. Le diagnos- 
tic se fait par culture virale sur les selles et les prelevements de gorge ou par RT-PCR dans le LCR, rarement 
disponible en zone tropicale. Les cultures virales sur le LCR sont peu contributives. En zone tropicale, les 
meningites virales a enterovirus ne touchent que les enfants de moins de 10 ans, les adultes etant naturel- 
lement immunises. 

2.2.6. Encephalites 

Apres les virus Herpes et les arbovirus, les enterovirus sont la troisieme cause d’ encephalite . Ces atteintes 
virales du systeme nerveux central sont plus frequemment observees chez les enfants. II peut s’agir d’une 
atteinte focale (signes cliniques de localisation) ou generalisee avec coma et convulsions. Les methodes de 
diagnostiques sont les memes que pour les meningites virales. L’enterovirus 71 est connu pour etre respon- 
sable d’epidemies de meningo-encephalites dans les Balkans. 

2.2.7. Paralysies 

Des manifestations d’allure poliomyelitique sont parfois observees. II s’agit d’une myelite avec atteinte des 
motoneurones. Les enterovirus EV 70 (Afrique de I’Ouest), EV 71 (Chine) et Coxsackie A7 sont impliques 
dans des epidemies de paralysies flasques. Le diagnostic peut etre obtenu par culture virale sur le preleve- 
ment des selles ou de la gorge. 

2.2.8. Myocardites et pericardites 

• Observees chez les enfants, les adolescents et les jeunes adultes, les myocardites et les pericardites a 
enterovirus se presentent comme une fievre suivie, apres un court intervalle, de palpitations, de douleurs 
thoraciques voire, dans les formes compliquees, de defaillance cardiaque. 
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• La radiographie thoracique confirme la cardiomegalie. L’electrocardiogramme retrouve des signes de 
pericardite ou des signes d’insuffisance cardiaque. 

• Le traitement est principalement symptomatique : prise en charge de I’insuffisance cardiaque. 

• Le taux de mortality de ces pathologies peut etre eleve en zone tropicale. Des sequelles sont parfois 
observees : cardiomyopathie dilatee, myocardite chronique et pericardite constrictive. 

2.2.9. Pleurodynie ou maladie de Bornholm ou myalgie epidemique 

• II s’agit de douleurs continues ou paroxystiques, bloquant la respiration profonde, d’allure intercostale, 
siegeant a la base du thorax de chaque cote du sternum. Elies sont souvent precedees d’une courte 
periode de fievre. 

• L’ECG et la radiographie de thorax sont normaux. Devolution est favorable en une quinzaine de jour avec 
la possibility de rechute. 

• Chez I’enfant, la presentation peut se faire sous forme de douleurs abdominales intenses. Les Coxsackies 
de serotypes B3 et B5 sont particulierement impliquees dans ces tableaux cliniques. 

2.2.10. Conjonctivites hemorragiques 

• Les enterovirus sont aussi associes a des epidemies de conjonctivites hemorragiques. Deux grandes 
pandemies ont ete decrites, debutant etrangement toutes les deux en 1969. La premiere, touchant princi- 
palement I’Afrique de I’Ouest, a debute au Ghana et etait due a I’enterovirus 70. La deuxieme pandemie, 
due a la Coxsackie A24, a debute la meme annee en Indonesie. 

• Le debut est brutal avec des douleurs oculaires et une photophobie. On observe une hyperemie conjonc- 
tivale avec parfois des hemorragies sub-conjonctivales. 

• Les adultes et les enfants d’age scolaire sont principalement touches. La diffusion de I’infection se fait par 
contact direct ou par transmission manuportee. 

• Le traitement est symptomatique avec utilisation de larmes artificielles. La guerison s’obtient en moyenne 
au bout de 10 jours. 

2.2.11. Infections neonatales 

Du fait de la plus frequente immunisation des meres, les infections neonatales a enterovirus sont moins 
frequentes. Lorsqu’elles surviennent, ces infections peuvent se presenter sous forme d’atteinte meningee, 
d’atteinte cardiaque voire sous forme d’atteinte systemique. Le taux de mortality est generalement eleve. 

2.3. Diagnostic biologique 

2.3.1. Culture virale 

Les enterovirus peuvent etre isoles a partir du pharynx et surtout des selles a la phase aigue de I’infection. Ms 
sont cultives sur des lignees cellulaires sur lesquelles un effet cytopathogene est observe. Une fois le virus 
isole, il est possible d’obtenir son serotype par neutralisation grace a I’utilisation d’anticorps specifiques ou 
par la technique d’immunofluorescence. Les laboratoires de reference utilisent des techniques de RT-PCR 
(Real Time Polymerase Chain Reaction) ou de RFLP (Restriction Fragment Lenght Polymorphism) pour 
identifier les souches. 

2.3.2. Amplification genique 

L’amplification genique avec hybridation moleculaire est a I’heure actuelle la meilleure technique pour la 
detection de I’ARN viral et est tres utile dans le diagnostic des meningites et des meningo-encephalites a 
enterovirus. 

2.3.3. Serologies 

• Les techniques etiologiques (reaction de fixation du complement) sont moins performantes. 
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2.4. Prevention 

La transmission des enterovirus etant essentiellement manuportee, la prevention de ces infections repose 
done essentiellement sur I’hygiene des mains. A plus grande echelle, la mise en place d’installations sani- 
taires efficaces (collecte et traitement des eaux usees, toilettes) permettrait d’eviter la dissemination massive 
de ces infections. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Initiative mondiale pour Peradication de la poliomyelite : 

www.polioeradication.org/ 

OMS : 

www.who.int/topics/poliomyelitis/fr/ 
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Viroses respiratoires 


1. Rougeole 

1.1. Epidemiologie 

La rougeole est une fievre eruptive ubiquitaire due a un paramyxovirus (genre Morbillivirus). Le reservoir est 
strictement humain et la transmission est inter-humaine. 

C’est la maladie infectieuse la plus contagieuse ou presque (taux de transmission de 10 a 20 cas secon- 
daires). La contamination se fait par voie aerienne. Elle est favorisee par la promiscuity. Elle est amplifiee 
dans les rassemblements d’enfants, les communautes familiales et les collectivites prescolaires et scolaires. 
La contagiosite des sujets malades est maximale pendant la phase pre-eruptive (dans les 4 jours avant). 
Elle debute meme avant les premiers symptomes. II en resulte que, lorsque le diagnostic de rougeole est 
porte, generalement apres I’apparition de I’eruption caracteristique, il est generalement trap tard pour isoler 
utilement le patient. La vaccination generalisee a permis de diminuer I’incidence globale de la maladie et 
ainsi d’en diminuer fortement la mortality et la morbidity. Cette vaccination n’a pourtant pas permis a ce jour 
d’eradiquer la maladie, objectif de I’OMS a moyen terme (figure 1). La maladie qui touchait classiquement les 
jeunes enfants, touche a present, y compris en Afrique, des enfants plus ages et des jeunes adultes. 


Figure 1. Nombre de cas de rougeole rapportes entre mars et septembre 2011 



0 


■ 21000 (21 payssoit11%) 

T~fl Pas de donrifes, 13 pays sort 7 % 


D’apres, OMS (http://www.who.int/immunization_monitoring/diseases/measles_monthlydata/en/index.html) 


1.2. Physiopathologie 

Apres inhalation, le virus se replique dans le tractus respiratoire superieur et inferieur. Une replication virale 
se fait ensuite dans les cellules du systeme immunitaire avec dissemination et viremie. 

La malnutrition, en particulier la carence en vitamine A, majore le risque de complications, notamment ophtalmiques. 
Un age inferieur a 5 ans, superieur a 20 ans ou I’immunodepression sont egalement des facteurs de risque 
associes a la maladie. 

Les complications sont liees soit a une atteinte directe liee au virus, soit a des surinfections bacteriennes. 
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1.3. Clinique 

La maladie touche les patients non immunises, principalement les enfants en bas age (au-dela de 6 mois, 
apres perte des anticorps maternels). La maladie est apparente dans 90 % des cas. La phase d’incubation 
dure environ 10 a 14 jours. 

1.3.1. Forme clinique habituelle 

La phase d’invasion ou pre-eruptive (2 a 4 jours) associe une fievre elevee, un catarrhe oculo-respiratoire 
(conjonctivite, rhinite, toux) evoquant une infection respiratoire haute. Des signes neurologiques sont possibles. 

Le signe de Koplik (photo 1), pathognomonique, correspond a un semis de petites taches blanchatres sur 
fond erythemateux sur la muqueuse jugale en regard des premolaires. Present a partir du 2 e ou 3® jour, il 
persiste jusqu’a Peruption. 


Photo 1. Signe de Koplik 

(Dr E. Botelho-Nevers, hopital Nord, Marseille) 



A la phase eruptive, Peruption apparait 3 a 4 jours apres le debut des symptomes. Ce sont des maculopapules, 
de un a plusieurs millimetres de diametre, separees par des intervalles de peau saine. La progression de 
Peruption, en tache d’huile a partir de la tete, est evocatrice. L’eruption apparait autour des oreilles, autour de 
la bouche. Le deuxieme jour, Peruption a envahi le visage qui devient bouffi, le cou, les epaules. Le troisieme 
jour, elle s’etend au tronc et aux membres superieurs. Le quatrieme jour, elle est generalisee, membres 
inferieurs compris. 

Sur peau foncee, c’est le relief de Peruption, tres visible et palpable, qui la fait reconnaitre. Pendant la phase 
eruptive, la fievre se maintient a 39-40 °C, une prostration peut-etre presente, les signes respiratoires (toux, 
gene laryngee, ecoulement nasal) ainsi que les signes digestifs (anorexie, vomissements, diarrhee) s’accen- 
tuent. 

Au quatrieme ou cinquieme jour, Peruption s’efface, la fievre diminue pour disparaitre, le malade entre dans la 
phase post-eruptive, reconnaissable a la desquamation, plus visible sur peau foncee. Une asthenie intense 
persiste pendant quelques jours. 
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1.3.2. Complications 

Surinfections bacteriennes : 

- otite moyenne aigue ; 

- laryngite, laryngo-tracheite sous glottique ; 

- pneumopathie bacterienne (60 % des causes de deces chez I’enfant). 

Complications neurologiques : 

- encephalite aigue post-eruptive (5 jours apres le debut de I’eruption) ; 

- encephalite a inclusion (chez Pimmunodeprime, 2 a 6 mois apres I’infection) ; 

- panencephalite subaigue sclerosante (1 cas pour 10 000 a 25 000 enfants, survenant en moyenne 8 ans 
apres I’episode aigu). 

Pneumopathie rougeoleuse interstitielle a cellules geantes : elle survient chez Pimmunodeprime, sans erup- 
tion associee. 

Autres complications : 

- hepatite cytolytique (adultes+++), thrombopenie ; 

- notamment en zone tropicale chez I’enfant : 

- deshydratation aigue, consecutive a une diarrhee profuse ; 

- keratite aigue (non traitee, peut evoluer vers un ulcere corneen et la fonte purulente de I’ceil ou evoluer 
vers une cecite definitive). Elle est favorisee par la carence en vitamine A ; 

- kwashiorkor qui s’installe dans les semaines qui suivent une rougeole, favorise par les restrictions dietetiques 
traditionnelles imposees dans certaines cultures au decours de la rougeole. 

1.4. Diagnostic 

1.4.1. Le diagnostic est essentiellement clinique 

L’absence d’immunisation prealable est un element important de Panamnese. L’eruption descendante, le 
signe de Koplick et I’aspect bouffi du visage aident au diagnostic. 

1.4.2. Elements paracliniques 

Serologie (ELISA) : presence d’lgM specifiques au cours de I’eruption. 

PCR rougeole : detection de PARN viral par biologie moleculaire sur sang, pharynx, salive, urines. 

1.4.3. Diagnostic differentiel 

C’est celui d’un axantheme febrile . 

1.5. Traitement. Evolution 
1.5.1. Traitement curatif 

Le traitement est uniquement symptomatique (antipyretiques, antalgiques). II faut de plus hydrater et alimenter 
correctement I’enfant malade. 

Dans les pays en voie developpement, POMS recommande I’administration de vitamine A lors du diagnostic 
(prevention des complications oculaires). Un collyre antiseptique et des soins specifiques doivent etre admi- 
nistres afin d’eviter la keratite et ses complications. 

La ribavirine a ete proposee dans les formes severes mais son efficacite n’est pas prouvee. 

Les surinfections bacteriennes (signes respiratoires persistants, fievre qui reapparaft) necessitent une anti- 
biotherapie adaptee. 

En cas d’hospitalisation, il faut mettre en place un isolement respiratoire pour les cas (masque chirurgical, 
chambre seule ou cas regroupes), afin d’eviter les epidemies intra-hospitalieres. 
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1.6. Prevention 

1.6.1. Prevention collective 

A titre collectif, une eviction scolaire doit etre realisee jusqu’a 5 jours apres le debut de I’eruption. 

La vaccination antirougeoleuse (vaccin vivant attenue) est tres efficace. Elle peut etre realisee chez I’enfant 
des 6 mois si la situation epidemiologique le necessite. 

Elle est habituellement proposee a 9 mois. Une injection offre une protection de 90 a 95 %. Une deuxieme 
injection est recommandee au cours de la deuxieme annee. Cette vaccination peut etre administree en vac- 
cin trivalent (rougeole, oreillon, rubeole). Grace aux campagnes de vaccination de masse realisees au niveau 
international, la rougeole a recule de fagon spectaculaire. Cependant le seuil de couverture vaccinale de 95 % 
dans la population generate n’est pas atteint, ne permettant pas ainsi une eradication de la rougeole au 
niveau mondial. Dans les pays ayant un fort taux de couverture vaccinate chez les jeunes enfants, les cas de 
rougeole surviennent actuellement chez les grands enfants ou jeunes adultes. Les personnes non immunes 
de ces tranches d’age doivent done egalement etre vaccinees. Les soignants doivent imperativement etre 
immunises (immunisation naturelle ou post-vaccinale). 

1.6.2. Prevention individuelle 

Autour d’un cas de rougeole, la vaccination post-exposition realisee au plus tot (jusqu’a 72 heures) chez les 
contacts non immunises, exposes doit etre realisee. 

En cas de sujet contact immunodeprime ou de femmes enceintes non immunises, il est propose de faire des 
immunoglobulines intraveineuses polyclonales a la place du vaccin (dans les 6 jours post-exposition). 


Sites web recommandes concernant cette partie : 

http://www.who.int/topics/measles/fr/ 

http://www.cdc.gov/measles/index.html 
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2. Grippes 

2.1. Epidemiologie 

La grippe dite « saisonniere » est une maladie aigue virale evoluant sur un mode epidemique, partout sur le 
globe. 

2.1.1. Le virus 

Les virus grippaux, Myxovirus influenzae, famille des Orthomyxoviridae, peuvent etre classes en 3 types 
selon leurs caracteres antigeniques : virus A, B et C. Seuls les types A (+++) et B peuvent donner des epi- 
demies. 

Les virus influenza A, les plus frequents sont des virus enveloppes a ARN (figure 2). Ms sont classes en sous- 
types selon 2 proteines de surface : I’hemagglutinine (H) et la neuraminidase (N). A ce jour 16 types d’H et 9 
types de N ont ete decrits. 


Figure 2. Structure du virus de la grippe H1N1 



RNP 


D’apres http://www.cdc.gov/h1n1flu/images/3D_lnfluenza_transparent_key_pieslice_med.gif 

Le reservoir des virus A est constitue par les oiseaux aquatiques. Les virus B et C ont un reservoir humain. 

II existe une variability antigenique importante au sein des virus grippaux, notamment de type A. Les pro- 
teines de surface se modifient constamment grace a des mutations et des echanges de materiel genetique 
entre especes. Ainsi, en cas de promiscuite entre I’homme et I’animal (volaille, pore), il peut y avoir trans- 
mission de virus entre differentes especes avec echanges de materiel genetique et reassortiment. Celui-ci 
donne naissance a un nouveau variant du virus presentant un melange de materiel genetique des virus lui 
ayant donne naissance (figure 3 : exemple du virus de la grippe pandemique 2009). 
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Figure 3. Exemple de rearrangement de virus grippal : pandemie grippale 2009, virus A (H1N1) 2009 
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2.1.2. Transmission 

Les epidemies de grippe surviennent en general en periode hivernale de I’hemisphere correspondant, mais 
des cas sporadiques sont diagnostiques, et une circulation du virus a bas bruit se produit, tout au long de 
I’annee. 

La transmission est directe, interhumaine par secretions respiratoires (gouttelettes). Elle peut se faire aussi 
de fagon indirecte par contact avec des secretions. Le taux de transmission secondaire de la grippe est 
variable selon le virus, le terrain, les facteurs environnementaux (environ de 1 a 2 cas secondaires par cas 
infecte). 

Les epidemies sont en lien soit avec des glissements antigeniques, c’est-a-dire revolution progressive 
et permanente des antigenes de surfaces, soit des cassures antigeniques, c’est-a-dire un changement 
antigenique brusque et complet d’au moins I’hemagglutinine. Cette cassure peut etre responsable d’une 
pandemie. La derniere pandemie due au virus A(H1N1) 2009 apparue au Mexique a eu lieu en 2009-2010. 
C’est ce virus qui continue de circuler de fagon majoritaire a ce jour. 

Le risque de pandemie est difficilement previsible, ainsi alors que I’on attendait une pandemie due au 
virus A(H5N1) dit « grippe aviaire », ce fut un nouveau virus A H1N1 qui fut responsable de la derniere pan- 
demie. La grippe A(H5N1) reste a ce jour sans transmission inter-humaine, infecte I’homme ayant un contact 
rapproche avec des oiseaux, volailles malades en Egypte et Asie. Pour qu’un virus puisse etre responsable 
d’une epidemie ou pandemie il faut done qu’il ait la capacite d’une transmission inter-humaine. 

Bien que consideree benigne, la grippe est a I’origine d’une morbidity et mortality elevee notamment dans 
certaines populations (personnes agees, tres jeunes enfants, maladies chroniques). La mortality depend du 
type de virus mais il est estime qu’au niveau mondial, la grippe est responsable d’environ trois a cinq millions 
de cas de maladies graves, et 250 000 a 500 000 deces par an. De plus I’aspect socio-economique n’est pas 
negligeable au cours d’une epidemie. 

2.2. Physiopathologie 

L’hemagglutinine du virus grippal se fixe a un recepteur specifique de la cellule hote au niveau des voies 
respiratoires superieures. Le virus se multiplie dans les cellules puis il y a liberation de virions grace a la 
neuraminidase. 
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La destruction cellulaire due au virus associee a une reaction inflammatoire vont participer a I’apparition d’un 
cedeme, d’une desquamation hemorragique, de thrombose capillaire, ceci a des degres divers. 

L’atteinte des voies aeriennes inferieures est variable selon les virus, pouvant conduire a des pneumopathies 
primitives virales et il peut y avoir egalement des surinfections bacteriennes secondaires. 

2.3. Clinique 

L’incubation est courte, environ 48 heures. 

2.3.1. Forme habituelle 

Les symptomes ont un debut brutal avec malaise, fievre elevee, cephalees et arthro-myalgies : c’est la phase 
d’invasion. 

La phase d’etat se caracterise par des signes generaux intenses et des signes physiques pauvres. On note : 

- un syndrome infectieux : fievre a 40 °C, frissons, asthenie, myalgies ; 

- un syndrome respiratoire : catarrhe rhinopharyngee, toux seche douloureuse. Selon le type de virus, 
I’atteinte respiratoire basse est plus ou moins importante ; 

- un syndrome algique : arthro-myalgies intenses et diffuses, cephalees vives frontales et retro-orbitaires. 

En contraste done, I’examen physique est pauvre : injection conjonctivale, rales bronchiques, erytheme 
pharyngee. 

Ces symptomes vont disparaitre en 4 a 7 jours. La fievre disparaTt brutalement vers le 2-3 e jour pour reap- 
paraitre vers J4-J5 : c’est le classique V grippal, rare en fait. La toux et Pasthenie peuvent persister plusieurs 
semaines. 

II est important de noter que la symptomatologie clinique est tres peu specifique et peut recouvrir de nombreux 
autres virus des voies aeriennes superieures (rhinovirus, adenovirus...) 

2.3.2. Sur terrains particuliers 

Chez la femme enceinte , la grippe peut avoir des consequences graves chez la mere (complications pulmo- 
naires) et chez le foetus (prematurite, malformations neurologiques si infection au 1 er trimestre). 

Chez I’enfant, les symptomes sont souvent moins typiques, avec symptomes digestifs assez frequents, 
formes pauci-symptomatiques. Ceci va participer a la transmission de la grippe sur un mode epidemique. 
A partir de 5 ans, la presentation est proche de celle de I’adulte. 

Chez les sujets ages, fragiles, la grippe est pourvoyeuse d’un nombre important de deces par complications 
directes et decompensations de tares sous jacentes. 

Chez les immunodeprimes, le virus va etre excrete de maniere prolongee et faire le lit de la surinfection bac- 
terienne de maniere plus frequente. 

L’obesite (indice de masse corporelle > 30) a ete montre comme un facteur de risque possible de forme 
severe. 

2.3.3. Les complications 

Les atteintes respiratoires basses : 

- la pneumopathie virale ou grippe maligne : il s’agit d’un cedeme pulmonaire lesionnel entrainant une 
detresse respiratoire avec hypoxie refractaire necessitant une assistance respiratoire. Ce tableau a ete res- 
ponsable de deces y compris chez des jeunes patients sans antecedents lors de la pandemie de 2009-2010 ; 

- la pneumopathie bacterienne secondaire : la surinfection survient en general a J5-J7 de 1’evolution grip- 
pale. Les bacteries en causes sont habituellement le Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenza, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes. Cette complication est frequente, notamment chez les 
sujets ages ; 

- la bronchite aigue est la complication la plus frequente. Des exacerbations de bronchites chroniques, de 
mucoviscidose, d’asthme sont egalement frequentes. 
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Les atteintes respiratoires hautes : 

- otites moyennes aigues chez les enfants, pouvant d’ailleurs se surinfecter ; 

- sinusites . 

Les atteintes extra-respiratoires : 

- Des myosites, mvocardites . pericardites . meninqo- encephalites . polyradiculo-nevrite, syndrome de Reye 
(chez I’enfant sous acide salicylique ou AINS) sont egalement possibles. 

2.4. Diagnostic 

Le diagnostic clinique est facilite par le contexte epidemique : en periode d’epidemie il est porte devant un 
syndrome respiratoire aigu febrile. 

Le diagnostic de certitude est rarement indique, essentiellement lorsqu’il existe des complications graves. 

Le diagnostic direct se fait sur des prelevements rhino-pharynges par detection rapide d’antigenes viraux 
(immunochromatographie, ELISA ou immunofluorescence) ou bien par detection moleculaire (RT-PCR). La 
biologie moleculaire est aussi utilisee sur d’autres specimens. 

Le diagnostic indirect par serologie, bien que surpasse par le diagnostic moleculaire, est toujours possible 
et base sur I’augmentation du taux d’anticorps (multiplie par 4). 

La culture virale, technique de reference, peut-etre pratiquee dans les 3 premiers jours mais elle est reservee 
aux laboratoires specialises. 

Le bilan biologique peut montrer une hyperleucocytose en cas de surinfection bacterienne. 

La radiographie de thorax peut montrer en cas de pneumopathie virale un syndrome interstitiel et en cas de 
surinfection bacterienne un syndrome de condensation alveolaire. 

Le diagnostic differentiel est celui des autres virus respiratoires : VRS, rhinovirus, metapneumovirus, 
adenovirus, coronavirus... et bacteries intracellulaires (chlamydia, mycoplasme...). 

2.5. Traitement. Evolution 

2.5.1. Le traitement symptomatique 

II repose sur le repos, I’hydratation, les antalgiques-antipyretiques (paracetamol). L’acide salicylique doit etre 
evitee chez I’enfant (syndrome de Reye). 

2.5.2. Le traitement antiviral specifique (tableau 1) 

L’amantadine : peu utilisee actuellement, elle est peu couteuse et peut representer une alternative en cas de 
souche virale resistante aux autres anti-viraux. 

Les inhibiteurs de la neuraminidase : actifs in vitro sur les virus A et B, il existe cependant des souches resis- 
tantes. La souche de la derniere pandemie grippale reste sensible a I’oseltamivir. 

L’oseltamivir et le zanamivir peuvent etre utilises en curatif, avec une efficacite prouvee mais modeste (dimi- 
nution des symptomes d’environ 24 heures). Le traitement curatif doit etre utilise dans les 48 heures suivant 
le debut des symptomes et la duree du traitement est de 5 jours. Lors de la derniere pandemie, Poseltamivir 
et le peramivir ont ete utilises en intraveineux dans le traitement des formes severes. 
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Tableau 1. Recapitulate des antiviraux antigrippaux disponibles 


Amantadine 

Oseltamivir 

Zanamivir 

Peramivir 

Mode 

d'action 

Inhibiteur de la 
proteine M2 

Inhibiteur de la 
neuraminidase 

Inhibiteur de la 
neuraminidase 

Inhibiteur de la 
neuraminidase 

Actif sur 

Virus A 

Virus A et B 

Virus A et B 

Virus A et B 

Indication 

Traitement curatif 
et preventif 

Traitement curatif 
et preventif 

Traitement curatif et 
preventif 

Traitement curatif 
en ATU pour les 
formes graves. 
Disponible en IV 

Debut du 
traitement 


Dans les 48 h premieres heures des symptomes 
ou du contact 


Posologie 
en curatif 

Adulte et > 9 ans : 
200 mg/j 10 jours 

< 9 ans : 

4 a 8 mg/kg/j 

Adulte et > 40 kg : 
75 mg x 2/j 
pendant 5 jours 

Existe sous forme 
de poudre pour IV 
en ATU 

Dose adaptee au 
poids pour les 
enfants 

Adulte et > 5 ans : 

2 inhalations (2x5 mg) 
x 2/j pendant 5 jours 


Posologie 
en preventif 

200 mg/j (adulte) 

75 mg/j pendant 

10 jours (adulte) 

2 inhalations (2x5 mg)/j 
pendant 10 jours 


Contre- 

Indications 

Grossesse - 
allaitement 

Age < 1 an en 
dehors des 
pandemies 

Grossesse - allaitement 

Asthme - BPCO (risque de 
bronchospasme) 



2.6. Prevention 

Les mesures d’hygiene de base sont primordiales : se laver tres regulierement les mains (solutions hydro- 
alcooliques ++) et notamment a chaque fois que Ton tousse, eternue et que Ton se couvre la bouche et le 
nez avec sa main. 

En cas d’hospitalisation ou de vie en collectivite il taut isoler le malade de fagon respiratoire (chambre seule 
si possible, port de masque) et contact. 

Idealement, il taut surveiller de fagon nationale les epidemies de grippe. L’OMS surveille activement Pactivite 
grippale mondiale a la fois en terme de syndromes grippaux mais aussi en terme virologique (reseau FluNet). 

Anti-viraux : les anti-neuraminidases peuvent etre utilises egalement en prophylaxie post-exposition 
individuelle ou en prophylaxie saisonniere. 

Vaccination : les vaccins anti-grippaux sont des vaccins inactives (tues), pouvant etre ou non adjuves. La 
composition du vaccin, constitue de plusieurs sous type viraux, est determinee chaque annee par I’OMS 
en fonction des donnees epidemiologiques et virologiques des souches circulantes dans le monde. 

Le vaccin protege de la grippe 70 a 90 % des adultes ages de < 65 ans, lorsque le vaccin est bien assorti 
au virus circulant. Les sujets ages, les immunodeprimes repondent nettement moins bien a la vaccination. 
La vaccination des enfants et des soignants contribue a proteger ces personnes. Cependant, malgre une 
reponse immune moindre dans cette population, la vaccination protege des complications de la grippe. 
L’utilisation d’un vaccin avec adjuvant peut ameliorer la reponse immune : c’est le cas pour un vaccin pour la 
grippe saisonniere et le cas pour le vaccin pandemique. 

L’immunite apparait environ 15 jours apres I’injection vaccinale. La tolerance est bonne. 
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Les recommandations de vaccination de la derniere pandemie restent valables selon les experts OMS 
(Strategic Advisory Group of Experts on Immunization). La vaccination en France est recommandee chez les 
> 65 ans, les personnes quelque soit leur age souffrant de pathologies chroniques respiratoires, cardiaques, 
neurologiques, renales, les drepanocytaires, les diabetiques, les deficits immunitaires primitifs ou acquis 
(cancer, VIH...). La vaccination est aussi recommandee aux femmes enceintes, aux voyageurs, aux sujets 
obeses. Enfin la vaccination des professionnels de sante ou tout professionnel au contact de personnes a 
risque de grippe severe doit faire I’objet d’une incitation forte et circonstancie. 

Les antiviraux et la vaccination anti-grippale sont ainsi des mesures de prevention individuelle. 

La vaccination est egalement une mesure de prevention collective ayant ainsi un role tres important dans la 
prevention de la grippe au niveau de la collectivite et des lieux de soins. 

En ce qui concerne la grippe aviaire H5N1, la prevention repose aussi sur les mesures visant a eviter les 
contacts avec des volailles malades. 


Sites web recommandes concernant cette partie : 

http://www.who.int/influenza/en/ 

http://www.who.int/wer/2009/wer8430.pdf 

http://www.cdc.gov/flu/ 

Reseau FluNet 

http://www.who.int/influenza/gisrs_laboratory/flunet/en/ 
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3. Virus respiratoire syncytial (VRS) 

3.1. Epidemiologie 

L’infection est due a un virus de la famille des Paramyxoviridae dont il existe 2 serotypes (A et B). Ces 
infections surviennent partout dans le monde, par periode epidemique (hiver dans I’hemisphere nord et 
hemisphere sud, saison des pluies en climat tropical). La transmission virale se fait par contact direct avec 
les secretions respiratoires ou indirect par les mains ou le materiel souille. 

Les nourrissons et jeunes enfants sont le groupe le plus touche. Chez les adultes cette infection est sous- 
estimee avec des manifestations mal connues. 

Le VRS est responsable de 85 % des bronchiolites et de 20 % des pneumopathies de I’enfant. II est estime 
dans le monde que le VRS serait a I’origine d’environ 34 millions d’infections respiratoires basses et de 
3,4 millions d’hospitalisations par an chez les enfants de < 5 ans. 

Dans les pays en voie de developpement, Pepidemiologie de I’infection par VRS est moins bien connue que 
dans les pays developpes. Toutefois, dans ces regions le VRS est aussi de loin le premier agent responsable 
d’infection respiratoire basse chez I’enfant. La proportion d’infections respiratoires liees au VRS semblerait 
etre pourtant plus importante que dans les pays developpes. De plus, selon une meta-analyse recente, 99 % 
des cas mortels en 2005 sont survenus dans les pays en developpement. 

3.2. Physiopathologie 

3.2.1. Chez le jeune enfant 

Les enfants se contaminent en collectivite le plus souvent. Apres inhalation de gouttelettes ou contact indi- 
rect avec des secretions respiratoires contenant du virus, le VRS se multiplie dans I’arbre respiratoire supe- 
rieur puis 1’evolution se fait vers I’atteinte des bronchioles. Une obstruction de la lumiere des bronchioles 
apparait du fait de la necrose des cellules epitheliales. Cette atteinte s’appelle la bronchiolite. Cette infection 
etant peu immunisante, I’enfant risque de se reinfecter. La repetition des infections peut conduire a une 
hyperreactivite bronchique et a I’asthme. La reponse immune joue un role important dans la pathogenie de 
la bronchiolite. 

3.2.2. Chez I’adulte 

Les manifestations sont moindres du fait d’un meilleur controle immunitaire. Toutefois le VRS est un agent 
de pneumopathie virale de I’adulte indissociable sur le plan clinique de la grippe. II est d’ailleurs estime que 
le VRS pourrait etre responsable de 25 % de I’exces de mortality observe en periode hivernale. 

3.3. Clinique 

La duree d’incubation est d’environ 4 jours. L’expression clinique varie selon Page. 

3.3.1. Chez le nourrisson 

L’infection peut rester localisee a I’arbre respiratoire superieur entrainant rhinopharyngite, otite moyenne 
aigue et laryngite (voir le chapitre « Infections respiratoires hautes »). 

Le VRS est egalement associe a I’apparition d’apnee, par un mecanisme encore mal compris (atteinte des 
recepteurs larynges ?). II pourrait ainsi etre associe au syndrome de mort subite du nourrisson. 

Une atteinte respiratoire basse de type bronchiolite ou pneumopathie se voit dans 20 % des cas. Les sibi- 
lants presents a Pauscultation sont en faveur de ce diagnostic. Plusieurs episodes peuvent survenir chez un 
meme enfant, toutefois, I’atteinte respiratoire basse est surtout associee au premier episode d’infection a 
VRS et est presente dans 50 % des cas lors du deuxieme episode infectieux a VRS. Cette atteinte respira- 
toire basse diminue au cours des reinfections 

Chez les moins de 3 mois ou chez les enfants ayant des malformations cardio-pulmonaires, ou des maladies 
respiratoires chroniques, des formes graves avec detresse respiratoire aigue sont observees. Ces formes 
graves se caracterisent par un bronchospasme severe, une dyspnee, un tirage, une hypoxie, des apnees 
profondes. 
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Dans les pays en developpement, les facteurs de risque de severite semblent etre la malnutrition, I’infection 
par le VIH et la promiscuite. 

Dans les pays developpes, en dehors des enfants necessitant une admission en reanimation, la surinfection 
bacterienne surviendrait dans environ 1 % des cas. La surinfection bacterienne serait plus souvent observee 
dans les pays en developpement. Elle doit etre evoquee devant une fievre tres elevee et une hyperleucocytose. 

3.3.2. Chez I’adulte 

Le spectre clinique est variable semblant se limiter le plus souvent a une infection benigne des voies aeriennes 
superieures ou a un syndrome grippal. Toutefois en cas d’immunodepression ou d’age avance, des formes 
severes avec detresse respiratoire ont ete decrites. 

3.4. Diagnostic 

La recherche du VRS sur les secretions nasales n’a d’interet que lorsqu’il s’agit d’un tableau severe de 
detresse respiratoire. Sinon le contexte epidemiologique et le tableau de bronchiolite sont en faveur de ce 
diagnostic. 

Un diagnostic de certitude se fait par detection rapide d’antigenes viraux dans les secretions. La detection 
par PCR en temps reel est egalement possible mais encore reservee a quelques centres. 

3.5. Traitement. Evolution 

Le traitement est symptomatique. Chez I’enfant, elle repose sur la kinesitherapie respiratoire et une 
desobstruction nasale (serum physiologique). 

En cas de detresse respiratoire, une assistance respiratoire peut etre necessaire. 

Les indications de la ribavirine sont tres debattues notamment du fait de la potentielle toxicite. En cas de 
surinfections bacteriennes, une antibiotherapie doit etre prescrite (otite moyenne, pneumopathie). 

3.6. Prevention 

II faut imperativement respecter les regies d’hygiene en collectivite (disinfection des surfaces, hygiene des 
mains). 

En cas d’hospitalisation, I’isolement respiratoire est indispensable. 

Aucun vaccin n’existe. Des anticorps monoclonaux anti-VRS sont proposes en prevention chez des enfants 
a haut risque de forme severe dans les pays a haut niveau socio-economique. 


Site web recommande concernant cette partie : 

http://www.who.int/vaccines-documents/DocsPDF99/www9906.pdf 
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4. Syndrome respiratoire aigu severe lie au coronavirus 
(SARS-coV) 

4.1. Epidemiologie 

Le SARS-coV est apparue en 2003 en Asie. II est lie a un coronavirus (virus spheriques enveloppes a ARN) different 
des coronavirus connus depuis longue date et responsables d’infections respiratoires hautes benignes. 

Les premiers cas de syndrome respiratoire aigu severe dus a ce virus ont ete decrits fin 2002 en Chine. II a 
fallu plusieurs semaines avant que le virus en cause ne soit identifie. line pandemie s’est developpee de mi- 
novembre 2002 a juillet 2003 avec une tres grande majorite de cas en Asie et au Canada puis en Europe et 
aux Etats-Unis soit 28 pays touches. Plus de 8 000 cas ont ete notifies dont 774 deces. Cette pathologie a 
done une mortality elevee. La transmission du SARS-coV se fait essentiellement par gouttelettes de secre- 
tions respiratoires (mais probablement aussi par contact indirect avec les secretions et par aerosols). Cette 
infection aigue peut toucher tous les ages mais est restee rare chez les enfants. Les soignants ont paye un 
lourd tribut en debut d’epidemie car n’utilisant pas les protections adequates, beaucoup ont ete infectes. 
Aucun nouveau cas n’a ete decrit depuis mi-2004. 

Le reservoir pourrait etre la civette, etant donne la similarity du SARS-coV et des coronavirus de la civette. 

4.2. Physiopathologie 

La physiopathologie de cette infection reste mal connue. Apres inhalation des gouttelettes de virus, le pou- 
mon est rapidement touche. Le tube digestif est egalement un site atteint par le virus. Le role de I’immunite 
adaptative semble etre primordial dans la guerison de I’infection. Dans un certain nombre de cas I’evolution 
se fait vers un tableau de detresse respiratoire. 

4.3. Clinique 

La majorite des formes cliniques semblent etre symptomatiques. 

Apres une periode d’incubation de 2 a 11 jours (6 jours en moyenne), le patient va presenter : 

- une fievre elevee (94 a 100 % des cas) ; 

- un syndrome pseudo-grippal (28 a 74 %) ; 

- des signes respiratoires (50 a 69 %) ; 

- des signes digestifs (10 a 27 %). 

L’examen clinique est peu specifique, I’auscultation pulmonaire peut etre anormale. 

Devolution peut se faire dans 25 % des cas vers un tableau de detresse respiratoire (SDRA) necessitant 
une prise en charge en reanimation. Habituellement, cette evolution se produit au cours de la deuxieme 
semaine (voir le chapitre « Infections respiratoires basses »). 

4.4. Diagnostic 

Le diagnostic repose surtout sur le contexte epidemiologique. 

Le bilan biologique standard non specifique est en faveur d’une infection virale : lymphocytose, thrombopenie, 
elevation des transaminases et elevation des LDH et CPK. 

L’imagerie pulmonaire, notamment radiographie thoracique peut-etre normale ou montrer des atteintes de 
type interstitiel, focalisees ou diffuses. 

Le diagnostic specifique repose sur I’identification du virus dans les secretions respiratoires ou les selles. 
Ceci se fait par PCR. La serologie peut egalement etre realisee. 

Le diagnostic differential reste celui des infections respiratoires type grippe, VRS. II faut egalement eliminer 
les autres causes de pneumopathies. 
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4.5. Traitement. Evolution 

Le pronostic de cette pathologie est sombre avec une mortalite elevee de I’ordre de 10 %. Le terrain (age 
eleve, comorbidites) semble jouer un role important dans la mortalite. Cinquante pour cent des deces sont 
survenus chez les plus de 65 ans contre moins de 1 % chez les moins de 24 ans. 

4.5.1. Traitement specifique curatif 

II n’y a pas de traitement specifique consensuel. La ribavirine a ete utilisee par certaines equipes avec des 
succes mitiges. 

4.5.2. Traitement antibiotique adjuvant 

En cas de detresse respiratoire aigue, une prise en charge en reanimation avec intubation/ventilation est 
necessaire. Une antibiotherapie peut-etre indiquee en attendant la confirmation du diagnostic, la presentation 
Clinique initiale et sa gravite pouvant en imposer pour une origine bacterienne. 

4.6. Prevention 

Un isolement respiratoire strict doit etre instaure des I’entree a I’hopital (masque chirurgical). 

Les soignants et visiteurs doivent se proteger avec des masques de type FFP2, port de gants, lunettes et 
surblouse a usage unique. II n’existe pas de vaccin disponible. 


Site web recommande concernant cette partie : 

http://www.who.int/csr/sars/en/ 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Guide OMS : « Maladies respiratoires aigues a tendance epidemique ou pandemique » 

http://www.who.int/csr/resources/publications/ichc_booklet_finalw_fr.pdf 
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Herpes (HSV-1, HSV-2) 


1. Epidemiologie 

L’Herpes simplex virus (HSV) est un virus a ADN dont on connait deux types, HSV1 et HSV2. L’homme est 
le seul reservoir du virus. Classiquement, HSV1 infecte plutot la partie superieure du corps et HSV2 plutot 
la region genitale, responsable d’une infection sexuellement transmise (1ST) et de I’herpes du nouveau-ne, 
contamine lors du passage dans la filiere genitale. Cette distinction n’est pas absolue puisque Ton peut isoler 
HSV1 de lesions genitales. L’infection par HSV1 survient dans I’enfance ; 80 % de enfants de plus de 5 ans 
ont des anticorps et 90 % des adultes. 

La prevalence des infections a HSV2 est en constante augmentation et recoupe celle des 1ST. Elle est nulle 
dans I’enfance et croit avec I’age et les conduites sexuelles a risque. L’infection a HSV2 constitue un facteur 
de risque pour I’acquisition et la transmission du VIH. Une serologie VIH doit etre systematiquement propo- 
see a un patient consultant pour un herpes genital. 


2. Physiopathologie 

L’HSV se transmet par contact direct muqueux ou cutaneo-muqueux avec un sujet excretant du virus. 

La primo-infection est le premier contact avec le virus, symptomatique ou asymptomatique. Le virus penetre 
par une breche cutaneo-muqueuse et se multiplie dans les cellules epitheliales. Puis le virus disparalt et va 
se localiser dans le ganglion nerveux correspondant oil il reste quiescent (latence virale). 

Les reactivations sont des periodes de replication virale, separees par des periodes de latence. On distingue 
deux formes : 

- la recurrence qui est une reactivation virale avec signes cliniques, survenant dans le meme territoire que 
la primo-infection ; les lesions sont plus limitees et durent moins longtemps. Les recurrences sont plus 
frequentes en cas d’HSV2. Les causes des recurrences sont multiples : stress, soleil, fatigue, regies, fievre, 
infection, grossesse ; 

- Pexcretion virale asymptomatique qui se definit comme la detection de virus en I’absence de signes fonc- 
tionnels ou de lesions visibles. Elle constitue egalement un mode de transmission demontre de I’herpes 
genital et de I’herpes neonatal. 

Une infection initiale non primaire est le premier contact infectant symptomatique ou asymptomatique avec 
le virus HSV1 ou 2, chez un sujet prealablement infecte par I’autre type viral. Les symptomes cliniques sont 
en general moins severes. 

L’herpes neonatal est grave avec un risque de mortality et de sequelles neurosensorielles eleve chez le nou- 
veau-ne a terme. L’infection neonatale est le plus souvent due a HSV2. Le nouveau-ne peut se contaminer 
de trois fagons : in utero, a I’accouchement ou pendant la periode post-natale par I’entourage. 


3. Clinique 

3.1. Formes classiques 

Le tableau 1 resume les principales formes cliniques de I’infection herpetique. 
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Tableau 1. Formes cliniques de I’infection herpetique 


Primo-infection 

Recurrence 

HSV1 

- Survient chez le petit enfant : gingivo-stomatite 
aigue. 

- Debut par dysphagie, algies, hypersialorrhee, 
malaise general et fievre a 39 °C. 

- Erosions polycycliques recouvertes par un 
enduit blanchatre siegeant sur la muqueuse 
buccale, pouvant s’etendre sur les levres et le 
menton. 

- Adenopathies regionales volumineuses. 

- Haleine fetide, alimentation impossible. 

- Evolution favorable en 10-15 jours. 

- L’herpes oro-facial recurrent siege avec 
predilection sur le bord externe d’une 
levre. 

- Classique « bouton de fievre », constitue 
d’un bouquet de vesicules unilateral. 

- D’autres localisations sont possibles : 
narine, menton, joues, cornee. 

HSV2 

- Survient 2 a 7 jours apres le contage. 

- Chez la femme : vulvovaginite aigue se mani- 
festant par des vesicules puis erosions poly- 
cycliques vulvaires s’etendant vers I’anus, les 
parois vaginales, le col, la racine des cuisses, 
le pubis et les fesses ; elle s’accompagne 
d’adenopathies inguinales sensibles ; 

1’evolution est favorable en 2 a 3 semaines. 

- Chez I’homme : tableau moins intense, eruption 
vesiculeuse puis erosive, hyperalgique, localisee 
sur la verge, le scrotum et la region anale. 

- Phase de prodromes avec douleurs, 
brulures, prurit, picotement pendant 
quelques heures. 

- Recurrences frequentes et parfois de 
diagnostic difficile. 

- Guerison spontanee en 1 a 2 semaines. 


3.2. Autres formes cliniques 


Les autres formes cliniques sont : 

- cutanee : fesse (photo 1), panaris herpetique, nez (photo 2) ; 

- oculaire : keratoconionctivite unilateral aigue avec quelques vesicules sur les paupieres oedematiees et 
une adenopathie pretragienne ; 

- ORL : anqine ou rhinite aigue herpetique. 


Photo 1. Recurrence herpetique de la fesse Photo 2. Recurrence herpetique nasale 

(Gentiane Monsel, Hopital de la Pitie Salpetriere, Paris) (Gentiane Monsel, Hopital de la Pitie Salpetriere, Paris) 
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3.3. Formes particulieres liees au terrain 

Les formes potentiellement graves sont souvent liees au terrain : 

- immunodeprime : lesions cutaneo-muqueuses etendues, necrotiques, persistantes avec risques d’atteintes 
viscerales (meningo-encephalite, cesophagite, hepatite, atteinte broncho-pulmonaire) ; 

- nouveau-ne : I’herpes neonatal se presente sous 3 formes de gravite croissante : cutaneo-muqueuse, 
neurologique et systemique ; 

- atopique : syndrome de Kaposi-Juliusberg par greffe de virus herpetique sur un eczema profus. Des vesicules 
hemorragiques et des pustules classiquement ombiliquees s’etendent rapidement du visage a I’ensemble 
du corps, dans un contexte d’alteration de I’etat general ; 

- femme enceinte : la primo-infection comporte un risque accru d’hepatite fulminante ou d’encephalite. 

3.4. Encephalite herpetique 

La meningo-encephalite herpetique est la plus grave des complications de I’herpes. Elle se manifeste par 
de la fievre, des troubles des fonctions superieures, des troubles de conscience, des hallucinations, des 
convulsions et une atteinte des paires craniennes (rhombencephalite) avec une meningite lymphocytaire, 
normoglycorachique. La PCR herpes dans le LCR peut confirmer le diagnostic. Le traitement par aciclovir 
intraveineux est une urgence. 


4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic specifique 

Le diagnostic d’herpes cutaneo-muqueux est avant tout clinique. Certaines situations peuvent cependant 
necessiter une confirmation biologique : 

- forme atypique ou compliquee ; 

- au moins une fois au cours de la vie chez la femme en age de procreer ; 

- nouveau-ne ; 

- meningo-encephalite ; 

- immunodeprime. 

Le diagnostic direct repose sur la culture virale, la recherche d’antigenes, la PCR ou le cytodiagnostic de 
Tzanck, selon la disponibilite des examens. 

Le diagnostic indirect (serologie) consiste en la mise en evidence d’une seroconversion entre un serum pre- 
coce et un serum tardif (10 jours apres le premier). II ne permet qu’un diagnostic retrospectif. Les serologies 
les plus recentes permettent de distinguer HSV1 et HSV2. Elies ont peu d’interet en pratique clinique. 

4.2. Autres examens au cours de I’infection herpetique 

Au cours de la meningo-encephalite herpetique : 

- I’electroencephalogramme cherchera des complexes periodiques de 1 a 4 secondes en region tempo- 
rales, tres evocatrices ; 

- le scanner cerebral et/ou I’lRM cerebrale objectivera des images hypodenses ou en hyposignal prenant 
le contraste apres injection de produit de contraste, en region temporale, frontale ou occipitale avec un 
important oedeme perilesionnel (photo 3). 
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Photo 3. IRM encephalite herpetique. 
Atteinte temporale gauche 


m ' • 



* 


5. Traitement 

5.1. Moyens 

Dans tous les cas, les traitements locaux n’ont pas demontre d’efficacite. 

L’aciclovir inhibe la polymerase virale. Le valaciclovir est une prodrogue de I’aciclovir qui a une meilleure 
biodisponibilite avec une augmentation tres importante de I’absorption digestive. 

Le foscarnet s’utilise dans les herpes resistants a I’aciclovir par voie intraveineuse. 

5.2. Indications 

En I’absence de traitement disponible, 1’evolution des formes cutaneo-muqueuses sera spontanement favorable 
en une quinzaine de jours. 

Le traitement de la primo-infection orofaciale ou genitale est I’aciclovir (200 mg x 5/jour) per os ou I’aciclovir IV 
(5 mg/kg/8 h) ou le valaciclovir (500 mg x 2/jour) chez Padulte pendant 10 jours. 

Le traitement des recurrences genitales symptomatiques fait appel au valaciclovir (500 mg x 2/jour) pendant 
5 jours. 

La meningo-encephalite herpetique et I’herpes neonatal necessitent un traitement par aciclovir intraveineux 
pendant 14 a 21 jours. 


6. Prevention 

Un traitement preventif des recurrences peut etre envisage si elles sont nombreuses (> 6/an) : aciclovir per os 
(400 mg x 2/jour) ou valaciclovir 500 mg/jour pendant 6 a 12 mois. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Atlas DoiA. Dermis de photographies : 

http://www.dermis.net/dermisroot/fr/home/index.htm 
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Varicelle, zona 


Varicelle et zona sont dus au meme virus VZV, virus a ADN de la famille des Herpesviridae. La varicelle cor- 
respond a la primo-infection et le zona a une recurrence localisee. 


1. Epidemiologie 

La varicelle est la plus contagieuse des maladies eruptives. La varicelle est une maladie benigne chez I’en- 
fant, grave chez Padulte, Pimmunodeprime et la femme enceinte. La varicelle est une maladie de I’enfant dans 
les pays occidentaux et de Padulte en Afrique. L’incidence du zona augmente apres 50 ans ; il est rare dans 
Penfance. Chez Padulte jeune, il doit faire rechercher une infection par le VIH. 

En effet, dans certains pays dAfrique, la valeur predictive positive du zona pour I’infection VIH a ete montree 
tres elevee. 


2. Physiopathologie 

Apres contamination respiratoire, la duree de la periode d’incubation est de 14 jours. Le VZV atteint la peau 
et les muqueuses par dissemination hematogene. II se replique dans les keratinocytes ou il provoque un effet 
cytopathique, responsable de la formation des vesicules, typiques de I’eruption. 

La varicelle est immunisante, mais malgre la persistance des anticorps pendant plusieurs annees, le VZV 
reste a I’etat latent dans les ganglions sensitifs des nerfs craniens et rachidiens. 

Le zona est une recurrence localisee par rupture de I’etat de latence virale due a des modifications de la 
pathogenicite du virus et/ou de I’immunite cellulaire. Le vieillissement du systeme immunitaire explique la 
plus grande frequence du zona chez les sujets ages. 

Le reservoir est strictement humain. 


3. Clinique 

3.1. Varicelle 

Le diagnostic positif est avant tout clinique. La lesion dermatologique elementaire de la varicelle et du zona 
est une vesicule (photo 1). L’eruption febrile s’accompagne d’un malaise general. Elle se presente typique- 
ment sous forme de macules rosees, vite surmontees d’une vesicule en « goutte de rosee », tres evocatrice. 
Puis le liquide se trouble, la vesicule s’ombilique, se desseche pour former une croute, laissant parfois une 
cicatrice atrophique. Plusieurs poussees de vesicules se succedent : I’ eruption comporte des elements 
d’age differents (photo 1). L’eruption debute typiquement dans le cuir chevelu puis s’etend au tronc et aux 
muqueuses et enfin aux membres. 
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Devolution est simple chez I’enfant. Des surinfections cutanees a staphylocoque dore ou a streptocoque 
sont cependant frequentes. 

La pneumopathie varicelleuse est rare, surtout observee chez I’adulte. Elle peut etre grave et hypoxemiante. 

Les mmunodeprimes presentent des formes graves, ulcero-necrotiques, compliquees d’atteinte viscerale 
(pulmonaire, hepatique, meningo-encephalique). 

Chez la femme enceinte , il existe un risque faible (< 2 %) de varicelle congenitale si la varicelle survient 
avant la 20® semaine de gestation et un risque de varicelle neonatale si la varicelle survient dans la semaine 
precedant I’accouchement. 

3.2. Zona 

Le diagnostic est evoque cliniquement devant une eruption faite successivement de bouquets de vesicules, 
pustules, erosions, croutes, unilateral car de topographie metamerique, lombaire, sacree, thoracique, cer- 
vicale ou faciale. L’association a une douleur a type de brulure aigue dans le territoire de I’eruption cutanee 
est tres evocatrice. 

Chez rimmunodeprime, I’eruption peut prendre un aspect ulcero-hemorragique, etre multimetamerique ou 
generalisee, avec risque d’atteinte viscerale (pulmonaire, hepatique, encephalique). 

Chez les patients V[H, le zona est plus volontiers multimetamerique, impetiginise, douloureux, necrotique 
(photo 2) et a une plus longue duree devolution. 

Le zona peut se compliquer de douleurs post-zosteriennes, a type de brulures, principalement observees 
chez le sujet age, qui correspondent a des douleurs neuropathiques de desafferentation. 

Les complications oculaires du zona ophtalmique peuvent conduire a une cecite ; elles necessitent un avis 
specialise. 

Des cicatrices cheloides post-zosteriennes sont possibles sur peau noire. 
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Photo 2. Zona thoracique ulcero-necrotique 
en voie de guerison chez un patient VIH 

(Gentiane Monsel, Hopital de la Pitie Salpetriere, Paris) 



4. Diagnostic 

Le diagnostic positif est avant tout clinique : anamnese et caracteristiques de I’eruption. En cas de doute 
et en milieu hospitalier, un prelevement du liquide de vesicule peut etre realise pour immunofluorescence, 
culture ou PCR a la recherche du virus. 


5. Traitement 

5.1. Varicelle 

En cas de fievre, il faut utiliser du paracetamol. L’acide salicylique et les anti-inflammatoires non steroidiens 
sont contre-indiques (risque de syndrome de Reye et de fasciite necrosante respectivement). 

Sur le plan local, on recommande douche ou bain quotidien avec un savon. Des badigeons de chlorhexidine 
en solution aqueuse peuvent etre utilises pour prevenir la surinfection. L’utilisation de pommades, cremes, gel, 
talc doit etre evite. Des ongles propres et courts limitent les lesions de grattage et la surinfection. En cas de 
prurit, on peut proposer des antihistaminiques sedatifs de type hydroxyzine. 

En cas de surinfection cutanee, une antibiotherapie anti-staphylococcique et antistreptococcique doit etre 
prescrite. 

L’aciclovir intra-veineux a la dose de 10 a 15 mg/kg/8 h pendant 7 a 10 jours est recommande dans certaines 
situations : varicelle de I’immunodeprime, varicelle grave (pneumopathie) du sujet non immunodeprime, 
varicelle de la femme enceinte survenant dans les 8 a 10 jours avant I’accouchement. 

5.2. Zona 

Le traitement local est le meme que celui de la varicelle. 

Le traitement des douleurs repose a la phase aigue sur des antalgiques de palier II (paracetamol-codeine). 
Les algies chroniques post-zosteriennes relevent du traitement des douleurs neurogenes (necrose nerveuse) 
avec utilisation d’amitriptyline, de carbamazepine, de clonazepam, de gabapentine. 

Chez les sujets immunocompetents atteints d’un zona d’intensite moderee, il est inutile de prescrire un 
antiviral. Un traitement antiviral par valaciclovir per os pendant 7 jours peut etre prescrit chez le sujet 
immunocompetent de plus de 50 ans, en prevention des douleurs post-zosteriennes ou en cas de zona 
ophtalmique. 

Chez le patient immunodeprime, I’aciclovir intraveineux est recommande a la dose de 10 mg/kg/8 h ; le vala- 
ciclovir peut egalement etre prescrit, en cas d’impossibilite de voie veineuse. 
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6. Prevention 

Elle repose sur I’eviction scolaire jusqu’a ce que les croutes soient formees pour la varicelle. Pour les patients 
immunodeprimes, il taut proscrire les contacts avec un varicelleux. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Atlas DoiA. Dermis de photographies : 

http://www.dermis.net/dermisroot/fr/home/index.html 
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Infections par le CMV et I’EBV 

Le cytomegalovirus (CMV) et le virus d’Epstein Barr (EBV) appartiennent a la famille des Herpesviridae, 
pourvus d’un ADN bicatenaire lineaire, avec une capacite de latence apres la phase d’infection primaire. La 
pathogenicite de ces virus est surtout liee au role essentiel que joue I’immunite cellulaire dans la maitrise de 
la replication virale : quand celle-ci est deficiente, le risque de reactivations virales graves et recurrentes est 
tres eleve. 


1. Epidemiologie 

1.1. Infection a CMV 

L’infection par le CMV est ubiquitaire, avec une prevalence de I’ordre de 100 % dans le sous-continent africain 
et des disparites liees aux conditions socio-economiques (prevalence inversement proportionnelle au niveau 
economique). 

L’homme est le seul reservoir du virus, la transmission est done uniquement interhumaine. La transmission 
se fait le plus souvent par voie respiratoire (gouttelettes de salive) mais aussi par voie sexuelle, par I’urine ou le 
lait maternel. Le risque de transmission du virus de la femme enceinte au foetus est de I’ordre de 40 %, le plus 
souvent par voie hematogene transplacentaire. Le CMV peut aussi se transmettre lors de la greffe d’organes 
solides et beaucoup moins souvent par transfusion a cause de I’utilisation de plus en plus frequente de 
concentres globulaires deleucocytes. 

Environ 20 % de la population infectee excrete du virus de fagon continue ou intermittente, sans avoir de 
manifestation clinique. 

1.2. infection a EBV 

Tout comme celle du CMV, la seroprevalence de I’EBV est correlee au niveau socio-economique de la 
population, soit quasiment de 100 % dans le continent africain. Environ 20 a 25 % des personnes infectees 
excretent le virus de fagon asymptomatique. La transmission s’effectue principalement par voie salivaire, 
exceptionnellement par voie sanguine ou sexuelle. 

La primo-infection intervient le plus souvent lors de la petite enfance (50 % des moins de 5 ans ayant des 
anticorps), puis un pic de contamination s’observe a I’adolescence et chez I’adulte jeune. 


2. Physiopathologie 

Les deux virus presentent des caracteristiques physiopathologiques communes. Leur cycle viral se partage 

en trois phases : 

- la phase de primo-infection, pouvant etre inapparente ou symptomatique. A cette phase, la dissemina- 
tion de ces deux virus s’effectue par voie hematogene ; 

- la phase de latence (ou persistance), au cours de laquelle I’expression du genome viral se limite a 
quelques genes de latence. L’ADN viral ne se replique pas et la persistance s’effectue dans les macrophages 
et les cellules mononuclees circulates (monocytes) pour le CMV, dans les lymphocytes B memoires et 
certaines cellules epitheliales pour I’EBV ; 

- la phase de recurrence, de frequence variable. L’expression clinique est entierement liee au statut immu- 
nitaire de la personne infectee. En effet, la gravite des recurrences du CMV (atteintes tissulaires) et de 
I’EBV (processus lymphoproliferatifs) est conditionnee a I’existence d’un deficit de I’immunite cellulaire T, 
par exemple une infection par le VIH, une transplantation ou une corticotherapie. En I’absence d’immuno- 
depression, les recurrences du CMV et de I’EBV sont toujours asymptomatiques. 
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3. Clinique 

3.1. Chez I’immunocompetent 

La primo-infection a CMV est le plus souvent asymptomatique. Les formes symptomatiques presentent les 
caracteristiques suivantes : 

- fievre isolee avec ou sans syndrome mononucleosique clinique (asthenie, myalgies, adenopathies, 
rarement angine, pharyngite) et biologique (hyperlymphocytose a gros lymphocytes hyperbasophiles, 
thrombopenie, neutropenie) ; 

- hepatite cytolytique peu cholestatique ; 

- avec une frequence moins grande : complications de la primo-infection telles qu’une polyradiculonevrite type 
syndrome de Guillain-Barre, une arthrite . une mvocardite ou une pericardite . une pneumopathie interstitielle, 
une colite ulcereuse, une anemie hemolytique, ou encore un syndrome d’activation macrophagique (comme 
avec tous les Herpesvirus). 

Chez la femme enceinte . I’infection par le CMV (surtout la primo-infection) entraTne un fort risque d’embryo- 
fcetopathie chez I’enfant. Le nouveau-ne presente un syndrome infectieux polyvisceral avec une micro- 
cephalie, une surdite et des calcifications intracraniennes (voir le chapitre « Infections neonatales »). 

La primo-infection a EBV a, elle, une presentation clinique tres classique quand elle est symptomatique et 
prend le nom de mononucleose infectieuse (MNI), associant : 

- une fievre avec asthenie, angine classiquement pseudo-membraneuse, petechies du palais et oedeme de 
la luette (photo 1) a differencier dans les formes severes de I’angine de la diphterie ; 

- une splenomeqalie (50 % des cas) ; 

- des adenopathies disseminees, predominant au niveau cervical ; 

- un exantheme maculeux ou maculo-papuleux spontane du tronc et de la racine des membres (5 a 10 % 
des cas) ou provoque par la prise d’amino-penicilline ; 

- le tout associe a un syndrome mononucleosique biologique. 


Photo 1. Angine pseudo-membraneuse avec 
purpura du palais due a EBV 



La MNI guerit en 3 semaines, laissant la place a une asthenie qui peut durer plusieurs mois. 

Moins frequemment, une primo-infection a EBV peut se manifester par : 

- une hepatite cytolytique ; 

- des anomalies hematologiques (anemie auto-immune, thrombopenie, syndrome d’activation macrophagique) ; 

- la presence d’une cryoglobulinemie ; 

- une rupture de rate, rare mais classique. 
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Encore plus rarement, il peut etre retrouve : 

- une pericardite ou une myocardite ; 

- une polyradiculonevrite type syndrome de Guillain-Barre, une encephalite, une paralysie faciale, une meningite 
lympocytaire. 

Deux entites cliniques sont particulieres aux pays tropicaux : le lymphome de Burkitt et le cancer du naso- 
pharynx, tumeurs pour lesquelles le role oncogene de I’EBV est maintenant bien documents (voir le chapitre 

« Infections tropicales et cancers »). 

3.1.1. Le lymphome de Burkitt (LB) 

Ce lymphome a cellules B touche principalement les enfants entre 2 et 14 ans vivant dans les pays d’Afrique 
intertropicale mais aussi dans certaines lies du Pacifique (Nouvelle-Guinee) et il est plus frequent en zones 
de forets. La zone d’endemie africaine est situee entre 10-15° de latitude Nord et Sud, a une altitude infe- 
rieure a 1 500 metres et a une temperature moyenne superieure a 16 °C (« ceinture >> du LB). Les pays les plus 
touches sont I’Ouganda (incidence : 13/100 000) et le Nigeria (incidence 15/100 000 enfants de 5 a 9 ans). 

Le role de I’EBV a ete affirme du fait de son pouvoir transformant des lymphocytes B, de la presence de son 
genome dans les cellules cancereuses et de la correlation entre le LB et la positivite de la serologie EBV. Le 
paludisme aurait un role adjuvant par le biais de la stimulation polyclonale B et I’immunosuppression des 
lymphocytes T. Le LB est I’un des principaux cancers observes au cours de I’infection par le VIE. 

Les localisations maxillo-faciales sont les plus frequemment retrouvees (80 % des cas), avec des tumeurs 
delabrantes (atteintes orbitaires, chute des dents) mais peu douloureuses (photo 2). Les formes bilaterales 
sont frequentes. La croissance du LB est extremement rapide. Les autres localisations, de plus mauvais 
pronostic, peuvent etre abdominales, neuro-meningees, voire thyroidiennes, spleniques ou osseuses, ces 
dernieres restant exceptionnelles au cours du LB endemique. 


Photo 2. Lymphome de Burkitt maxillaire 

(Collection IMTSSA Le Pharo Marseille) 
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Le traitement repose avant tout sur la chimiotherapie. Le LB est tres sensible au cyclophosphamide en 
monotherapie. Les rechutes sont frequentes mais chimiosensibles. La polychimiotherapie et la chirurgie 
sont moins utilisees. 

La seule prevention est la reduction du paludisme, cofacteur expliquant partiellement la repartition du LB. 

3.1.2. Le cancer du nasopharynx 

II touche plutot les adolescents apres 15 ans et les adultes jusqu’a 25 ans puis apres 40 ans, chez lesquels 
I’implication de facteurs genetiques et environnementaux s’ajoute a celle de I’EBV dans le processus de 
carcinogenese. 

II existe des zones a haut risque comme la Chine du Sud (prevalence de 12 a 26/100 00) et I’Asie du Sud- 
Est (population d’origine cantonaise de la Malaisie et de la Thai'lande) et a risque moyen (pourtour sud de la 
Mediterranee, Afrique de I’Est). 

Le risque co-carcinogene des nitrosamines du poisson fume est evoque. 

II se manifeste souvent initialement par des adenopathies cervicales ou des signes d’envahissement locore- 
gional (otalgies, obstruction nasale, atteinte des paires craniennes). Ce type de tumeur entraine des metas- 
tases osseuses et pulmonaires. 

Le traitement, reposant avant tout sur la radiotherapie, est rarement accessible aux populations demunies 
des pays tropicaux. 

3.2. Chez I’immunodeprime 

C’est I’immunodepression cellulaire T qui fait toute la gravite de I’expression clinique des recurrences a CMV 
ou EBV. 

3.2.1. Le CMV 

• Infection par le VIH : des recurrences a CMV constituant la maladie a CMV avec atteintes tissulaires sont 
possibles chez les patients ayant un taux de lymphocytes CD4 + < 50 mm 3 : 

- retinite a CMV (anomalies specifiques au fond d’oeil) ; 

- atteintes digestives (oolite, oesophagite, cholangite) ; 

- atteintes pulmonaires (pneumopathie interstitielle), cardiaques (myocardite), neurologiques (encephalite, 
myelite, polyradiculonevrite), beaucoup plus rares. 

• Greffe d’organes et de moelle : la maladie a CMV peut survenir quand le patient CMV-negatif regoit un 
organe ou une moelle CMV-positif ou par reactivation du virus latent chez le receveur. L’expression clinique de 
I’infection par le CMV peut aller de la symptomatologie d’une primo-infection a I’atteinte tissulaire majeure 
dont, en particulier, la pneumopathie interstitielle. La maladie a CMV favorise le rejet du greffon et les surin- 
fections bacteriennes ou fongiques. 

3.2.2. L’EBV 

• Infection par le VIH : I’EBV est associe aux lymphomes frequemment de haut grade de malignite (lymphomes 
non hodgkiniens de localisation ganglionnaire, cerebrale...). II est aussi responsable de la leucoplasie chevelue 
de la langue qui regresse totalement sous antiretroviraux. 

• Greffes d’organes : I’EBV favorise I’apparition de syndromes lymphoproliferatifs. 
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4. Diagnostic (tableau 1) 


Tableau 1. Methodes diagnostiques biologiques 


Biologie 

Serologies 

Quantification virale 

Histologie 

Infections 
a CMV 

- Syndrome mono- 
nucleosique 

- Neutropenie 

- Thrombopenie 

- Cytolyse hepa- 
tique 

- Seroconversion ou 
reactivation : IgM 

- Infection ancienne : 
IgG 

- Datation de 

I’infection : test 
d’avidite des IgG 

- Isolement viral avec 
recherche de I’effet 
cytopathogene 

et mise en culture 
(10-21 jours) 

- Antigenemie pp65 : 
immunofluorescence 
semi-quantitative 

- PCR temps reel sur 
sang total, urines, 
LCR, etc 

Inclusions a 

CMV sur tissus 
de biopsies, 
confirmation avec 
immunohistochimie 

Infections 
a EBV 

Idem CMV 

- Infection aigue : IgM 
antiVCA 

- Infection chronique : 
IgG antiVCA + Ig G 
antiEBNA 

- MNI-test : recherche 
d’lgM (Se = 50-85%) 

PCR en temps reel 
sur sang total 

Hybridation 

ARN in situ pour 
recherche d’EBER 
(Epstein Barr Early 
RNA) sur tissu 
lymphomateux 


5. Traitement. Evolution (tableau 2) 

5.1. Traitement curatif 

5.1.1. Infection a CMV 

• II n’y a pas lieu de traiter la primo-infection a CMV chez I’immunocompetent, meme chez la femme enceinte 
ou la mise en place d’un traitement antiviral n’a pas montre de benefice pour le nouveau-ne. 

• Le traitement antiviral reste en revanche recommande chez les patients immunodeprimes presentant une 
maladie a CMV. 
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Tableau 2. Traitement curatif des infections a CMV 

Nom 

Posologie 

Effets secondaires 

Surveillance 

Ganciclovir 

(Cymevan®) 

1 re intention 

5 mg/kg/12 h 

IV 30-60 min 

14-21 j (adaptation a 
la fonction renale ++) 

Leuconeutropenie +++, 
thrombopenie, anemie 

NFS +++, 
creatininemie 

Valganciclovir 

(Rovalcyte®) 

- 1 re intention si retinite 

- Relais forme IV 

900 mg/12 h PO 

14-21 j 

Idem ganciclovir 

Idem ganciclovir 

Foscarnet (Foscavir®) 

- 2 e intention, surtout si 
neutropenie 

- a utiliser si suspicion 
de resistance 

au ganciclovir 

90 mg/kg/12 h 

IV 60-90 min 
(rehydratation), 

14-21 j 

Insuffisance renale par 
tubulopathie, troubles 
du metabolisme 
phosphocalcique, syndrome 
oedemateux, ulcerations 
genitales, troubles digestifs. 

Creatininemie, 
kaliemie, calcemie, 
phosphoremie, 
magnesemie, NFS 

Cidofovir (Vistide®) 

- uniquement si retinite 
et autres traitements 
contre-indiques 

5 mg/kg/sem 

IV 60 min 

(rehydratation) 

Insuffisance renale par 
tubulopathie proximale 
(hydratation et Probenecid®). 
Uveite anterieure 

Creatininemie 
(adaptation a la 
fonction renale), 
proteinurie, 
glycosurie 


5.1.2. Infection a EBV 

Le traitement est essentiellement symptomatique pour la mononucleose infectieuse (repos au lit), avec 
adjonction d’une corticotherapie courte a la dose d’1 mg/kg/j en cas de dysphagie tres importante ou de 
complications hematologiques (anemie hemolytique). 

II n’existe pas de traitement antiviral specifique de I’EBV dans les pathologies tumorales liees a I’EBV, 
le traitement etant celui de la pathologie (souvent chimiotherapie). 

5.2. Traitement preventif 
5.2.1. Infection a CMV 

Le traitement preventif n’a lieu d’etre que chez les patients immunodeprimes et les femmes enceintes. II 
n’existe pas de vaccin ni d’immunoglobulines anti-CMV. 

• Patients infectes par le VIH : 

- prophylaxie primaire : elle n’est pas justifiee de fagon systematique, sauf si la surveillance de la PCR 
CMV effectuee tous les 3 mois chez un patient avec un taux de CD4 < 100/mm 3 se positive. Dans ce 
cas, traitement dit « preemptif » en posologie d’attaque ; 

- prophylaxie secondaire : elle est proposee a mi-dose du meme traitement (5 mg/kg/j IV pour le ganciclovir, 
120 mg/kg/j IV pour le foscarnet, 5 mg/kg toutes les deux semaines pour le cidofovir, 2 comprimes a 
450 mg en une prise pour le valganciclovir) tant que dure I’immunodepression. 

• Patients immunodeprimes autres que VIH : 

- prophylaxie primaire : dans le contexte de la transplantation d’organes, fournir un greffon de donneur 
seronegatif a un receveur CMV negatif (idem pour les transfusions sanguines, associe a une deleucocy- 
tation des culots globulaires) ; 

- prophylaxie secondaire : memes regies que dans le contexte du VIH ; 

- traitement preemptif : instaurer un traitement d’attaque chez tout patient transplants de moelle ou 
d’organe presentant une PCR CMV positive au cours du suivi systematique. 


682 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



91 Maladies 

Infections par le CMV et I’EBV 


C 


SOMMAIRE j 


a ® ( index ) 


• Femmes enceintes : du fait de la gravite des primo-infections a CMV chez la femme enceinte et de 
I’inefficacite des traitements dans la prevention de transmission a I’enfant, la prevention de I’infection 
par le CMV repose sur I’observance de regies d’hygiene et de la contre-indication de transfusions non 
CMV. 

5.2.2. Infection a EBV 

II n’existe ni vaccin ni immunoglobulines anti-EBV. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/topics/cancer/fr/ 
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Poxvi roses 


Les Poxviridae constituent une famille de grands virus a ADN a developpement intra-cytoplasmique et a 
tropisme epithelial responsables d’eruptions pustuleuses. 

II s’agit pour la plupart de zoonoses : I’enquete sur le lieu d’exposition et I’espece animale source de I’infection 
constituent une etape cle du diagnostic. La variole, strictement interhumaine, declaree eradiquee par I’OMS en 
1980, constitue I’une des exceptions les plus marquantes a cette regie. 

Au sein de cette famille, les genres connus pour etre pathogenes chez I’etre humain sont les orthopoxvirus, 
les parapoxvirus, les molluscipoxvirus et les yatapoxvirus (tableau 1). 



Tableau 1. 

Principales poxviroses touchant I’homme 


Genre 

Espece 

Distribution 

geographique 

Hote 

Reservoir 

Orthopoxvirus 

Variole 

Monkeypox 

Cowpox 

Vaccine 

Eradique 

Afrique (USA) 

Eurasie 

Mondiale 

Homme 

Homme, primates 

Homme, bovins, felins 
Homme, bovins 

Homme 

Ecureuils, rongeurs 
Rongeurs 

Rongeurs 

Parapoxvirus 

Virus de I’Orf 

Pseudocowpox 

virus 

Mondiale 

Mondiale 

Homme, ovins, caprins 
Homme, bovins 

Inconnu 

Inconnu 

Molluscipox 

virus 

Molluscum 

contagiosum 

Mondiale 

Homme 

Non 

Yatapoxvirus 

Tanapoxvirus 

Afrique 

Homme 

Rongeurs ? 
Moustiques ? 


Les virus les plus frequemment responsables d’infections humaines en zone tropicale sont : le virus monkeypox, 
le virus de I’Orf, les virus responsables du molluscum contagiosum, et les tanapoxvirus. 


1. Monkeypox 

1.1. Epidemiologie 

Repartition : la Republique Democratique du Congo (RDC) est le pays le plus touche par les infections 
humaines a virus monkeypox (VMP). Le premier cas y a ete decrit en 1970, puis des infections sporadiques, 
plutot rares, ont regulierement ete observees, concernant en premier lieu des enfants non vaccines par la 
variole, ayant des activites de chasse en foret. Deux epidemies ont frappe la RDC, en 1996-1997 et 2001- 
2004. LAfrique centrale, lAfrique de I’ouest, et plus recemment, le Soudan, sont concernes par des cas 
humains de monkeypox, le plus souvent isoles. Une epidemie a egalement ete decrite en 2003 aux Etats- 
Unis, suite a I’importation depuis la RDC de rongeurs ayant contamine des chiens de prairie vendus dans 
des animaleries. 

Transmission : le monkeypox peut toucher de nombreuses especes animales. Les reservoirs de virus sont 
des petits mammiferes (rongeurs). Les primates et antilopes, infectes sporadiquement, jouent un role de 
reservoir secondaire et d’amplification. La transmission du virus se fait par contact direct d’animaux infectes 
(par morsure, et contact avec des lesions cutanees lors de leur manipulation). Des epidemies humaines sont 
possibles, avec un taux d’attaque secondaire de 7,5 a 9 % et un taux d’attaque tertiaire negligeable. 

Agent responsable : le VMP est un virus a ADN de la famille des orthopoxvirus, proche de la variole (identite 
genetique et serologique de 90 %). 
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Terrain : les infections a VMP concernent en premier lieu les enfants (contact avec le reservoir de virus lors 
d’activites de chasse, absence de vaccination variolique). Elies sont plus graves chez les sujets non vaccines 
contre la variole ; I’immunite protectrice vis-a-vis du VMP etait de 85 %. Toutefois, dans les epidemies les 
plus recentes, les antecedents (lointains) de vaccination ne semblaient pas jouer de role dans la gravite des 
infections a VMP. 

Mortality : elle est tres variable en fonction des epidemies et de I’acces aux soins : nulle dans I’epidemie 
americaine, elle va de 1,5 a 17 % pour les epidemies survenues en RDC. 

1.2. Physiopathologie 

Le VMP est, comme tous les poxvirus, un grand virus a ADN enveloppe. La membrane externe est riche en 
proteines, rendant inefficaces les solvants organiques. La nucleocapside est le siege de nombreuses acti- 
vites enzymatiques, permettant au virus de se developper dans le cytoplasme de I’hote. Le cycle de repli- 
cation entraine un effet cytopathogene qui se caracterise par un arrondissement des cellules, des fusions 
cellulaires et des inclusions eosinophiles intracytoplasmiques caracteristiques. 

1.3. Clinique 

Apres une incubation de 4 a 24 jours (12 en moyenne), I’infection a VMP debute par une fievre, souvent de 
haut niveau, durant 2 jours environ. Puis se developpe une eruption varioliforme typique, d’abord maculeuse, 
puis papuleuse avec apparition de vesiculo-pustules necrotiques aboutissant a des croutes responsables 
de sequelles cicatricielles (photo 1). Les adenopathies cervicales (sous-mandibulaires, cervicales et sublin- 
guales) sont frequentes, le plus souvent volumineuses, pouvant deformer le bas du visage (outre la moindre 
transmission interhumaine et la moindre letalite, il s’agit de la principale difference clinique avec la variole). 
Une toux et une diarrhee sont egalement possibles. 

Les principales complications sont la surinfection de lesions cutanees, les atteintes respiratoires, digestives, 
ophtalmologiques (keratite) et neurologiques (encephalite, rare). 

La duree de I’infection a VMP est de 2 a 4 semaines. 


Photo 1. Monkey Pox enfant Africain 

i t rr 
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1.4. Diagnostic 

II est avant tout clinique : donnees epidemiologiques, fievre, eruption varioliforme generalisee, frequence des 
adenopathies cervicales. II est plus difficile chez le sujet vaccine contre la variole, Peruption etant beaucoup 
moins typique. 

La recherche de I’ADN du VMP par Polymerase Chain Reaction (PCR) sur les lesions cutanees est possible, 
mais son utilisation est limitee en zone tropicale du fait de la difficulty de son accessibility. 

1.5. Traitement 

Le cidofovir intra-veineux a montre son interet dans le traitement des formes graves d’infections a VMP. Mais 
du fait de son cout, et de sa nephrotoxicite, il est peu adapte au traitement de masse en cas d’epidemie. 
Ainsi, le traitement des infections a VMP est essentiellement symptomatique : rehydratation, prevention et 
traitement des surinfections cutanees notamment. L’isolement contact des sujets atteints est egalement 
necessaire afin d’eviter la survenue de cas secondaires. La transmission interhumaine etant consideree 
comme faible, la vaccination anti-variolique des sujets contacts n’est pas recommandee dans les regions 
concemees. 

1.6. Prevention 

La transmission interhumaine etant consideree comme faible, la vaccination anti-variolique des sujets 
contacts n’est pas recommandee dans les regions concemees. 


2. Nodule de I’Orf 

2.1. Epidemiologie 
Repartition : ubiquitaire. 

Transmission : accidentelle, par contact avec des ovins (agneaux+++) contamines notamment au printemps 
(agneaux non immunises, porteurs de lesions cutanees). 

Agent responsable : virus de I’Orf, de la famille des parapoxvirus. 

Terrain : adultes en contact etroit avec les ovins (affection a caractere professionnel : eleveurs, veterinaires, 
personnels des abattoirs, bouchers). 

Mortality : nulle. 

2.2. Physiopathologie 

Le virus de I’Orf est un grand virus a ADN enveloppe. Comme pour les autres poxvirus, la nucleocapside est 
le siege de nombreuses activites enzymatiques, permettant au virus de se developper dans le cytoplasme 
de I’hote. Le cycle de replication entraine un effet cytopathogene qui se caracterise par un arrondissement 
des cellules, des fusions cellulaires et des inclusions eosinophiles intracytoplasmiques caracteristiques. 

2.3. Clinique 

Apres une incubation de 5 a 7 jours, apparaissent une a 5 papules rouges ou bleutees, localisees le plus sou- 
vent aux doigts des mains ou aux avant-bras, plus rarement au visage. Celles-ci augmentent progressivement 
de taille jusqu’a 2-3 cm, puis revolution se fait vers une lesion pustuleuse, hemorragique, puis crouteuse, avec 
pourtour violace ou blanchatre. La cicatrisation est obtenue en 3 a 6 semaines sans cicatrice. Des formes 
atypiques ou geantes sont possibles chez I’immunodeprime (photo 2). 
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Photo 2. Nodule de I’Orf 


2.4. Diagnostic 

II est essentiellement clinique : notion de contact avec un animal infecte, lesion caracteristique. Le diagnostic diffe- 
rentiel principal est le nodule du trayeur, lie au pseudocowpoxvirus, acquis au contact de bovins malades. L’examen 
du contenu d’une croute en microscopie electronique, permet, si elle est disponible, de confirmer le diagnostic. 

2.5. Traitement 

En dehors de formes severes de I’immunodeprime pouvant beneficier d’un traitement par cidofovir, il n’existe 
pas de traitement specifique facilement accessible. Le traitement repose sur la prevention des surinfections 
cutanees. 

2.6. Prevention 

La prevention repose sur la vaccination des ovins. L’infection n’est que partiellement immunisante chez I’homme, 
des recontaminations etant possibles. 


3 . Molluscum contagiosum 

3.1. Epidemiologie 

Repartition : ubiquitaire, prevalence plus elevee en zone tropicale. 

Transmission : le reservoir est quasi exclusivement humain. La transmission est soit interhumaine directe 
au contact des lesions (transmission cutanee ou par voie sexuelle), soit indirecte par I’intermediaire d’objets 
contamines. La presence d’une plaie peut favoriser la transmission du virus, mais celle-ci peut egalement 
survenir sur une peau apparemment saine. L’auto-inoculation du virus est possible. 

Agent responsable : le virus du molluscum contagiosum (VMC) est un volumineux virus a ADN de la famille 
des molluscipoxviridae. 

Terrain : le molluscum contagiosum concerne principalement les enfants et les jeunes adultes. L’infection 
est plus frequente chez les sujets atteints de dermatite atopique ou traites par dermocorticoides. Des formes 
profuses sont decrites chez les sujets immunodeprimes, notamment infectes par le VIH . 

Mortality : nulle. 
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3.2. Physiopathologie 

Le MCV est responsable de tumeurs epidermiques dans lesquelles la replication virale est limitee au cyto- 
plasme des keratinocytes. La reaction inflammatoire autour des lesions est limitee. L’immunodepression a 
mediation cellulaire favorise la persistance du MCV. 

3.3. Clinique 

Apres une periode d’incubation allant de 2 semaines a 6 mois (1 mois en moyenne), les molluscum conta- 
giosum se presentent sous la forme de petites vesicules perlees, brillantes, ombiliquees, de 1 a 5 mm de 
diametre, plus rarement centimetriques (photo 3). La pression de leur centre fait sourdre une matiere blan- 
chatre caracteristique. Les lesions sont multiples (une vingtaine), leur topographie depend du mode d’ino- 
culation (predominant au tronc, aux membres inferieurs et au visage chez I’enfant ; ano-genitale en cas de 
transmission sexuelle). 


Photo 3. Molluscum contagiosum 
d’un adulte immunocompetent 

(F. Simon, HIA Laveran, Marseille - France) 


Des formes profuses sont possibles. Chez I’immunodeprime, les lesions sont volontiers florides a pseudotu- 
morales, persistantes et diffuses, avec atteinte de la face (photo 4). 


Photo 4. Molluscum contagiosum 
d’une fillette infectee par VIH 

(F. Simon, HIA Laveran, Marseille) 



If 



Le molluscum contagiosum guerit en 2 a 3 mois chez Pimmunocompetent, mais peut persister 3 a 5 ans chez 
I’immunodeprime. 
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3.4. Diagnostic 

II est essentiellement clinique. Dans les cas difficiles, I’examen microscopique du materiel blanchatre conte- 
nu dans les papules montre les inclusions caracteristiques. Les principaux diagnostics differentials sont les 
atteintes cutanees dues a la cryptococcose et a I’histoplasmose chez I’immunodeprime. 

3.5. Traitement 

Le traitement, pas toujours necessaire, fait appel au curetage et a I’application d’azote liquide. Chez I’immu- 
nodeprime, les molluscum contagiosum peuvent etre refractaires au traitement. Afin de prevenir la trans- 
mission, les sujets atteints doivent eviter de partager leur linge de toilette jusqu’a la disparition des lesions. 


4. Tanapoxvirus 

4.1. Epidemiologie 

Repartition : les infections humaines a tanapoxvirus sont rares, decrites en Afrique centrale (Kenya, Congo, 
Tanzanie notamment). Des epidemies sont possibles. 

Transmission : les primates constitueraient le reservoir de virus, la transmission serait assuree par un 
moustique vecteur (hypothese corroboree par des epidemies de tanapoxvirus apres de fortes pluies). 

Agent responsable : le tanapoxvirus est un virus a ADN de la famille des yatapoxvirus. 

Terrain : tous les groupes d’age peuvent etre touches. L’infection confere une immunite protectrice. La vac- 
cination anti-variolique ne previent pas I’infection. 

Mortality : nulle. 

4.2. Physiopathologie 

Le tanapoxvirus est un grand virus a ADN enveloppe. Comme pour les autres poxvirus, la nucleocapside est 
le siege de nombreuses activites enzymatiques, permettant au virus de se developper dans le cytoplasme 
de I’hote. Le cycle de replication entraine un effet cytopathogene qui se caracterise par un arrondissement 
des cellules, des fusions cellulaires et des inclusions eosinophiles intracytoplasmiques caracteristiques. 

4.3. Clinique 

L’infection a tanapoxvirus est caracterisee par une fievre de courte duree, suivie de I’apparition de quelques 
lesions cutanees (1 a 2, rarement jusqu’a 10) prurigineuses et indurees predominant aux extremites. Les 
papules deviennent necrotiques, persistent plusieurs semaines et disparaissent en laissant une cicatrice. 
Une lymphadenopathie est frequente. 

4.4. Diagnostic 

II est epidemiologique et clinique : fievre peu elevee, eruption varioliforme faite de quelques lesions predominant 
aux extremites. La detection de I’ADN du tanapoxvirus dans les lesions cutanees est possible. 

4.5. Traitement 

II n’existe pas de traitement specifique. La prevention de la surinfection cutanee est necessaire. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://emedicine.medscape.com/article/226239-overview 

Variole OMS 

http://www.who.int/topics/smallpox/fr 
Monkeypox OMS 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs161/fr/ 


689 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


93 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Infections par les papillomavirus (HPV) 

® ® ( INDEX ) 


Infections par les papillomavirus (HPV) 


Les papillomavirus humains (HPV) sont responsables de lesions cutaneo-muqueuses tres frequentes. Les 
condylomes sont des infections sexuellement transmissibles (1ST). Parmi plus de 100 sous-types, certains (16, 
18) favorisent la survenue de cancers, en particulier du col de I’uterus (voir le chapitre « Infections tropicales 
et cancers »). La vaccination contre les HPV est encore peu repandue dans les pays en developpement (PED). 


1. Epidemiologie 

• Le reservoir est uniquement humain. Les hommes et les femmes ayant des lesions ou etant des porteurs 
latents sont contaminants au moment des reactivations du virus. 

• La transmission se fait de fagon verticale (mere-enfant), par contact direct non sexuels entre humains, par 
le sol ou des objets contamines et surtout par voie hetero- ou homosexuelle. La probability de transmission 
d’HPV 16 est de 0,6 par rapport sexuel. Les atteintes veneriennes dues aux HPV represented la principale 
cause d’IST (voir le chapitre « Epidemiologie des 1ST »). Les verrues se transmettent entre humains ou par 
auto-inoculation d’un point a un autre du corps. 

• L’immunodepression (VIH) favorise les lesions multiples, volumineuses et extensives. Les lesions dues aux 
HPV favorisent I’acquisition du VIH et elles sont plus frequentes chez les patients infectes par le VIH, justifiant 
un depistage regulier du cancer du col de I’uterus (CCU) et du cancer de I’anus sur ce terrain (voir le chapitre 

« Infection par le VIH et SIDA »). 

• Les HPV sont cosmopolites. La prevalence generale de I’infection est plus importante dans les PED 
(15 %) qu’en Occident (10 %). Les jeunes femmes sont surtout atteintes mais I’infection est souvent 
transitoire chez elles. Apres 35 ans, environ 10 % des femmes conservent les HPV sous forme latente, 
1 sur 20 faisant un CCU. Dans les PED, I’infection du col est precoce chez les filles ; la prevalence des 
HPV diminue avec I’age. 

• Le risque de CCU augmente avec la duree d’infection par les HPV. 

• Soixante-dix pour cent des CCU sont attribues aux HPV 16 et 18, 20 % aux autres types d’HPV. 

• Guatre-vingt-six pour cent des 560000 CCU repertories dans le monde chaque annee surviennent dans 
les PED ; 90 % des 275000 deces par an par CCU surviennent dans les PED, faute de vaccination contre 
les HPV, de moyens de depistage et de traitement. Le cancer du col est le troisieme cancer de la femme 
dans le monde mais le premier en Amerique latine, dans les Carai'bes et dans la plupart des pays d’Afrique 
Noire, d’Asie du Sud et de Melanesie (figure 1) ; 6 a 7 % des femmes d’Amerique Latine ont un risque de 
contracter un CCU durant leur vie. 
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2. Physiopathologie 

• Les HPV infectent les keratinocytes et les cellules epitheliales, leur proliferation provoque des lesions bour- 
geonnantes (papillomes). 

• Certains serotypes, dont 16 et 18, sont capables d’induire des cancers : I’ADN des HPV deregule les 
mecanismes de controle des genes suppresseur du cancer. Une dysplasie et un cancer in situ precedent 
le carcinome. 


3. Clinique 

3.1. Verrues vulgaires 

• II s’agit de papules keratosiques, bourgeonnantes, rugueuses, uniques ou multiples, parfois confluentes. 

• Benignes, elles regressant spontanement dans 2/3 des cas (photos 1 et 2). 

• Elies siegent surtout aux mains, autour des ongles. Les verrues multiples de jambes sont frequentes en 
milieu rural chez les enfants et les jeunes adultes, favorisees par les plaies traumatiques frequentes a ce 
niveau. 

• Les verrues planes, moins frequentes, siegent surtout au niveau du dos des mains et du visage ; elles sont 
de couleur brune ou identique a celle de la peau voisine (photo 3). 
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Photo 1. Verrues vulgaires des doigts 


Photo 2. Verrues profuses des doigts 





3.2. Verrues plantaires 

Elies sont uniques ou en petit nombre, hyperkeratosiques, ponctuees de points noirs et douloureuses 
(myrmecie) ou torment des placards hyperkeratosiques aux points de pression a differencier d’un cal 
plantaire de la marche nu pied ou du traumatisme des chaussures (photo 4). 
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Photo 4. Verrue plantaire 


3.3. Condylomes acumines 

• Ces vegetations veneriennes ou « cretes de coq » touchent les organes genitaux, surtout le gland, le prepuce 
et la vulve ainsi que I’anus (photos 5, 6 et 7). Elies peuvent envahir I’uretre et le vagin (photo 8). 

• Au niveau du col, elles sont le plus souvent infracliniques, planes, revelees par la colposcopie et Papplication 
d’une solution d’acide acetique qui blanchit la zone atteinte. Elles sont particulierement florides au moment 
de la grossesse et au cours de I’infection par les VIH-SIDA, pouvant entrainer une gene mecanique. 
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La decouverte de condylomes au niveau cutane doit en faire rechercher d’autres au niveau muqueux par un 
examen complet des organes genitaux, de la bouche et du canal anal. 

3.4. Papillomatose laryngee 

Elle touche surtout le nouveau-ne contamine au moment de I’accouchement par une mere porteuse de 
condylomes et parfois I’adulte. L’extension laryngo-tracheale peut entralner une dyspnee. 

3.5. Hyperplasie epithelioYde focale 

Frequente en Amerique Latine, elle se manifeste par de multiples lesions papulo-nodulaires orales persistant 
des annees, sans diffusion ni cancerisation. 

3.6. Cancer du col uterin 

L’infection persistante par HPV 16 et 18 induit une dysplasie evoluant vers un cancer in situ, intra epithelial, 
puis un CCU. Le taux de letalite du CCU est de 40 a 55 % en Amerique Latine et en Asie du Sud et de 80 % 
en Afrique versus 20 % en Suisse. 

3.7. Autres cancers induits par des HPV 

Environ 20 % des cancers de la vulve, du vagin, du penis, de I’anus, de la cavite orale et de I’oropharynx sont 
dus a des HPV surtout aux types 16 et 18 ; 80 % des cancers de I’anus sont attribues aux HPV et 90 % des 
cancers du cou sont lies a une infection par HPV 16. 


4. Diagnostic 

• Le diagnostic des verrues et des condylomes est clinique. Une confusion est possible avec la tuberculose 
verruqueuse, la maladie de Bowen, des condylomes de syphilis secondaire, les molluscum contagiosum, 
la bilharziose cutanee et le aranulome inguinal. L’anatomopathologie n’est utile qu’en cas de suspicion de 
lesion cancereuse. 

• Le diagnostic des dysplasies et du CCU se fait par le reperage des lesions suspectes (acide acetique, iode), 
le frottis cervical evaluant en cytologie (coloration de Papanicolaou) le degre de dysplasie, et la biopsie en 
cas de suspicion de cancer. 

• L’identification moleculaire des types d’HPV et la serologie n’ont un interet qu’epidemiologique. 

• La decouverte de condylomes veneriens fait rechercher chez le patient et ses partenaires sexuels une 
autre 1ST et pratiquer un test de depistage du VIH. 
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5. Traitement. Evolution 

• Lesions cutanees : application de preparations d’acide salicylique quotidiennes avec occlusion par un 
pansement ou cryotherapie a I’azote liquide en plusieurs seances espacees de 3 semaines. 

• Lesions muqueuses : electrocoagulation, cryotherapie, ablation chirurgicale, applications hebdomadaires 
de podophylline de 10 a 25 % avec un temps d’application croissant de 2 a 6 heures ou de podophyllo- 
toxine 2 fois/jour en cures de 3 jours/semaine durant 5 semaines ou d’imiquimod a 5 %. 

• Aucun antiviral n’est efficace. 


6. Prevention 

• Condylomes veneriens : preservatifs 

• Cancer du col et autres cancers dus a HPV 16 et 18 : 

- deux vaccins en 3 doses sur 6 mois, bien toleres, sont commercialises et protegent contre les HPV 16 et 
18 au moins 5 ans ; 

- cette vaccination, onereuse, previent 70 % des cancers du col et se generalise chez les jeunes filles dans 
les pays disposant d’un systeme d’assurance maladie ; 

- dans les PED, la vaccination se developpe grace aux efforts de I’OMS et de I’alliance GAVI (voir le chapitre 
« Priorites en infectioloqie tropicale »). Les laboratoires producteurs ont fourni des doses de vaccin au 
prix de 13US$ a I’Organisation Pan Americaine de Sante (PAHO) et, depuis 2011, GAVI dispose de vaccins 
au prix de 5US$/dose soit une reduction de 67 % du prix public pratique au Nord ; 

- I’OMS recommande la vaccination des filles de 9 a 13 ans, integree aux programmes nationaux d’immu- 
nisation ; 

- des projets pilotes sont en cours dans les PED afin d’evaluer la faisabilite, Pacceptabilite et I’efficacite de la 
vaccination contre les HPV. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

OMS : 

www.who.int 

Alliance GAVI : 

www.gavialliance.org 

PAHO : 

www.new.paho.org/ 

Incidence mondiale du cancer du col : 

www.globocan.iarc.fr/factsheets/cancers/cervix.asp 
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Arboviroses 


Les arbovirus (arthropod-borne virus) sont des virus a ARN capables de se multiplier alternativement dans 
des cellules de vertebres (hommes, singes, betail, oiseaux) et d’arthropodes hematophages (moustiques, 
culicoides, phlebotomies, tiques) (tableau 1). 


Tableau 1. 

Principales arboviroses tropicales 

Famille 

Genre 

Arboviroses 

Flaviviridae 

Flavivirus 

Dengue (M) 

Fievre jaune (M) 

Encephalite japonaise (M) 

West Nile (M, T) 

Encephalite Saint Louis (M) 

Fievre de la foret de Kyasanur (T) 

Zika (M) 

Sepik (M) 

Koutango (T) 

Bunyaviridae 

Nairovirus 

Crimee-Congo (T) 

Phlebovirus 

Fievre de la vallee du Rift (P) 

Fievre a phlebotomies (P) 

Bunyavirus 

Bunyamwera (M) 

Togaviridae 

Alphavirus 

Chikungunya (M) 

O'Nyong Nyong (M) 

Sindbis (M) 

Mayaro (M) 

Ross River (M) 

Encephalites equines Est, Ouest, du Venezuela (M) 

Reoviridae 

Orbivirus 

Orungo (M) 

Transmission par des moustiques (M), des phlebotomies (P), des tiques (T) 


1. Epidemiologie 

• Plus de 500 arbovirus sont repertories dont 150 ont un interet medical ou veterinaire. 

• La plupart des arboviroses sont tropicales ou subtropicales. Leur repartition est fonction de celle des vec- 
teurs et des animaux reservoirs (figure 1). 
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Figure 1. Repartition des principales arboviroses 



fC : Crimee-Congo ; CHIK : Chikungunya ; DEN : dengue; EE : encephalrtes equines 
E J : encephalite japonaise ; E SL : encephalite Saint Louis 
ETEC : encephalite a tiques d'Europe centra le ; FJ : fievre jaune 
F VR : fievre de la va llee du Rift ; WN : West H ile 


• La majorite des arboviroses sont des zoonoses touchant les singes (fievre jaune), le pore (encephalite japo- 
naise), les bovins (fievre de la Vallee du Rift) ou les oiseaux (West Nile). L’homme n’est alors infecte qu’acci- 
dentellement par le vecteur . Certaines, comme la dengue ou la fievre O’Nyong Nyong, ne concernent que 
les humains, d’autres peuvent se transmettre aussi par contact ou inhalation (fievre hemorraqigue Crimee- 
Congo, fievre de la Vallee du Rift). Un donneur de sang en phase viremique peut transmettre une arbovirose 
par son don. La transmission materno-foetale est aussi possible (dengue, Chikungunya...). 

• On note une augmentation des arboviroses dans le monde depuis 30 ans (maladies emergentes ou 
reemergentes), en particulier de la dengue et du Chikungunya, par modifications ecologiques des cycles 
virus-vecteur-vertebre, accroissement de la population urbaine exposee a Aedes aegypti (photo 1) ou a 
Ae. albopictus, accroissement des voyages et des transports internationaux, des migrants et des refugies 
et du fait de difficultes dans les programmes de lutte et de vaccination. Le rechauffement climatique est 
aussi incrimine. 
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• Devolution genetique des arbovirus et des vecteurs explique aussi parfois devolution des tableaux cliniques 
et I’acquisition de nouvelles competences de vecteurs. 


2. Physiopathologie 

A la phase viremique initiale, breve, correspond une liberation de cytokines (IL, TNF...) responsable de la 
fievre et du syndrome grippal, puis survient rapidement des manifestations cliniques specifiques. Selon leurs 
tropismes particuliers, les arbovirus entraTnent differentes atteintes systemiques et viscerates : hepatiques, 
renales, neurologiques, cardiaques, medullaires, articulaires, troubles de la coagulation. La production 
d’anticorps neutralisants est la reponse immune la plus efficace pour controler I’infection. 


3. Clinique 

Dans la majorite des cas, les arboviroses sont asymptomatiques comme en attestent les enquetes serolo- 
giques en zone d’endemie et la mesure des taux d’attaque en periode epidemique. Les arboviroses sont res- 
ponsables de trois grands syndromes cliniques associes a la fievre et non exclusifs (tableau 2). Ainsi la dengue 
peut se presenter comme un syndrome algique, meninqo-encephalitique . hemorragique ou collapsique 
(c’est plus une fuite capillaire). Certaines arboviroses sont aussi des fievres eruptives (dengue, Chikungunya, 
West Nile, Zika, Mayaro). Les algies sont surtout des cephalees, des myalgies et des arthralgies, voire des 
arthrites (Chikungunya, O’Nyong Nyong, Zika, Ross River, Sindbis). La fievre jaune entraTne typiquement une 
hepatonephrite. Les hepatites sont frequentes (simple elevation asymptomatique des transaminases, ictere 
benin ou hepatite fulminante mortelle) et posent un probleme de diagnostic differentiel avec les hepatites 
vi rales alphabetiques et les autres causes d’ ictere febrile tropical (tableau 3). 


Tableau 2. Principaux syndromes dus aux arboviroses 

Syndrome algique 

Syndrome hemorragique 

Syndrome meningo-encephalitique 

Dengue 

Chikungunya 

Zika 

Mayaro 

O’Nyong Nyong 

Ross River 

Crimee Congo 

Dengue 

Kyasanur 

Fievre de la Vallee du Rift 

Encephalite japonaise 

Encephalite Saint Louis 

Encephalites equines 

West Nile 

Fievre de la Vallee du Rift 

Rarement : dengue et Chikungunya 

Hepato-nephrite : fievre jaune 


4. Diagnostic 

Le diagnostic biologique est surtout utile devant des cas isoles de fievre (tableau 3), en debut d’epidemie et 
pour la surveillance des arboviroses. La diversity des virus en cause justifie I’envoi des prelevements dans un 
laboratoire de reference en precisant le lieu presume de la transmission, le syndrome observe (tableau 2) et sa 
chronologie afin d’adapter les techniques a I’epidemiologie et a la clinique. Pour le transport et I’examen des 
prelevements, des mesures de securite sont a respecter, surtout en cas de suspicion de fievre hemorragique. 
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Autres arboviroses 
Paludisme 

Infections a Filoviridae/Arenaviridae 
(fievres hemorragiques) 

Infection a virus Hantaan 
Hepatites virales alphabetiques (A B C E) 
Hepatites virales non alphabetiques (EBV CMV) 
Infections a virus Nipah et Hendra 


Hepatites toxiques et medicamenteuses 
Grippe 

Primo-infection VIH 

Viroses eruptives (rougeole, rubeole...) 

Leptospirose 

Borrelioses 

Rickettsioses 

Fievre typho'ide 


4.1. Isolement du virus dans le sang et le serum 

• II permet la certitude du diagnostic mais n’est possible que durant les 3 a 5 premiers jours de I’infection 
(viremie) : inoculation au cerveau de souriceau nouveau-ne, a des lignees cellulaires continues de vertebres 
(singe, Vero) ou de moustiques ou bien a des moustiques d’elevage ; identification secondaire par IHA, 
ELISA, IF, PCR, hybridation, microscopie electronique. 

• Contraintes : thermosensible ; acheminement rapide au laboratoire necessaire, au froid (- 70 °C) ; laboratoire 
specialise, delai de plusieurs jours pour I’obtention des resultats. 

4.2. Amplification genique (RT-PCR) 

Sensible, specifique, rapide, non thermosensible, positive surtout pendant la phase viremique. 

4.3. Detection des antigenes viraux 

(Ag libres ou complexes aux IgM specifiques) disponible pour quelques arboviroses dont la dengue, rapide 

mais utilisable seulement a la phase viremique et thermosensible. 

4.4 Serologies 

• Contraintes : positivite retardee, necessity de 2 prelevements espaces d’au moins 7 a 10 jours ; (’augmen- 
tation de 4 fois du titre d’anticorps specifiques permet le diagnostic serologique de I’arbovirose. 

• Serologies classiques : IHA et FC ; les reactions serologiques croisees entre arboviroses sont frequentes. 

• Seroneutralisation (reduction de plage) : tres specifique mais effectuee uniquement en laboratoire specia- 
lise (cultures cellulaires), utile en cas de suspicion de reactions croisees. 

• Detection des IgM specifiques (ELISA) : methode rapide (4 h), specifique de groupe et sensible, praticable 
sur un seul prelevement (adaptee au terrain) mais positive qu’en fin de 1 re semaine de la maladie. La presence 
d’lgM sur un seul prelevement est evocatrice d’une infection recente mais les IgM peuvent persister au 
dela de la saison de transmission et perturber le diagnostic. Des faux positifs peuvent se voir lors d’autres 
infections aigues (paludisme, CMV...). 

• Dot-ELISA : specifique de type, rapide, adapte au terrain, positif en fin de la 1 re semaine de la maladie. 

4.5. Detection du virus dans le liquide cephalorachidien (LCR) 

En cas d’encephalite : PCR, antigenes viraux, souvent associes a la presence d’lgM specifiques dans le LCR 

(secretion intrathecale). 

4.6. Screening sur lame de cellules infectees 

Utilise pour la surveillance entomologique. 
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4.7. Histologie du foie 

Pour le diagnostic uniquement post mortem de la fievre jaune (risque hemorragique de la biopsie chez les 
malades) : la necrose et les corps de Councilman sont evocateurs mais non specifiques. L’immunohisto- 
chimie ou I’isolement du virus dans le foie permettent aujourd’hui un diagnostic de certitude. 

4.8. Anomalies biologiques non specifiques evocatrices 

Leucopenie, lympho-monocytose, thrombopenie, elevation des transaminases, hyponatremie. 


5. Traitement 

• Le traitement des arboviroses est essentiellement symptomatique : antalgiques, rehydratation, lutte contre 
le choc, transfusions, dialyse. 

• La ribavirine n’est efficace que sur les Bunyaviridae (Crimee-Congo, Fievre de la Vallee du Rift). L’interferon 
alpha a une efficacite discutee au cours de certaines arboviroses. 


6. Prevention 

6.1. Mesures antivectorielles 

• Individuelles, peu efficaces contre les vecteurs a activite diurne ( Aedes spp.) ; repulsifs contre les tiques. 

• Collectives : aspersions et lutte anti-larvaire contre les vecteurs domestiques ou peri-domestiques comme 
Ae. aegypti. La demoustication des moyens de transport internationaux permet de limiter I’extension de 
vecteurs cosmopolites comme Ae. albopictus. 

6.2. Surveillance entomologique 

Devaluation des densites de vecteurs et de larves selon les saisons et du taux de vecteurs infectes permet de 
delimiter les zones d’ endemie . de prevoir la survenue d’ epidemies (alerte), et de declencher des mesures de 
prevention (reponse) comme la lutte antivectorielle ou la vaccination des populations a risque. Les enquetes 
sero-epidemiologiques completent ces mesures de surveillance. 

6.3. Vaccination 

Vaccination preventive, dans le cadre du programme elarqi de vaccination dans les zones d’endemie ou en 
cas d’epidemie, elle concerne essentiellement la fievre jaune et I’encephalite japonaise. 

6.4. Mesures de protection 

Concernant les prelevements, le personnel de soins et de laboratoire contre les arboviroses hautement 
contagieuses responsables de fievres hemorragiques (Crimee-Congo, fievre de la Vallee du Rift). 


7. Dengue 

La dengue (DEN) est la plus frequente des arboviroses. Elle est due a un Flavivirus (Flaviviridae) dont il existe 
4 serotypes : DEN 1, DEN 2, DEN 3, DEN 4 n’entrainant pas d’immunite croisee. L’homme est le principal reservoir 
et hote amplificateur. Les formes hemorragiques (dengue haemorragic fever : DFIF) et les syndromes de choc 
(DSS) sont responsables de la mortalite. 
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7.1. Epidemiologie 

7.1.1. Transmission 

• Elle se fait par des moustiques du genre Aedes (Stegomyia) : surtout Ae. aegypti (photo 1) et Ae. polynesiensis 
et accessoirement Ae. albopictus. La transmission est interhumaine, facilitee par la forte viremie chez I’homme, 
par son contact etroit avec Ae. aegypti, endophile, pondant ses ceufs dans les collections d’eaux domestiques 
(photo 2) et par la capacite des femelles de ce vecteur a se nourrir sur plusieurs personnes durant leur cycle 
gonotrophique. 

Un cycle selvatique faisant intervenir les singes est suspecte en Malaisie et en Afrique de I’Ouest, sa signi- 
fication n’est pas claire. 


Photo 2. GTtes domestiques de larves d’Aedes 

(QMS) 



• Les cas sporadiques sont observes en zone d’endemie. Les epidemies surviennent en zone d’emergence 
ou de reemergence, a I’occasion de I’introduction de nouveaux serotypes ou de la presence de populations 
non immunes (migrants, enfants nes apres la precedente epidemie). Les taux d’attaque peuvent atteindre 
80 %. 

• La DEN reemerge dans le monde a I’occasion notamment de I’extension des vecteurs Ae. aegypti et surtout 
Ae. albopictus, du relachement de la lutte antivectorielle, de I’accroissement de population, de I’urbanisation. 

7.1.2. Repartition 

La DEN est hyperendemique, touchant une centaine de pays en zone tropicale et sub-tropicale (30 °N-40 °S) ; 
2,5 milliards de personnes sont exposees. Chaque annee, il y aurait entre 50 a 100 millions de cas de DEN 
dans le monde. La DEN sevit surtout en Asie et dans le Pacifique ou I’on observe des DHF et en Afrique Noire 
ou les formes hemorragiques sont rares (figure 2). En Amerique, apres une diminution des epidemies dans les 
annees 50 a 70, attribute a la lutte antivectorielle pour controler la fievre jaune, Ae. aegypti a recolonise cette 
region, conduisant aux epidemies de Cuba (1981 : 340 000 cas, 10000 DHF, 158 deces) et dans la Carai'be. 
Les DHF/DSS s’observent surtout chez I’enfant en Asie et dans le Pacifique. En Amerique, elles touchent 
aussi I’adulte. Elies sont rares en Afrique. 
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7.2. Physiopathologie 

• La viremie debute 3 a 7 jours apres I’inoculation. Le virus gagne les ganglions et le systeme reticulo-endothelial 
ou il peut persister dans les mononucleaires. L’apparition d’anticorps neutralisants met fin a la viremie et le plus 
souvent a la maladie. 

• Secondairement peut survenir une DHF due, selon la theorie de Halstead, a des anticorps heterologues 
facilitant I’infection des monocytes, consecutifs a des infections successives par des serotypes de DEN 
differents et activant de fagon explosive les cytokines, le complement et les facteurs de coagulation. La 
combinaison de serotypes successifs, Page du patient, la virulence ont aussi ete evoques pour expliquer 
I’apparition de DHF. 

• Au cours des DHF, le virus diffuse dans les organes, en particulier le foie, la rate, la moelle. Les hemorragies 
sont dues a la thrombopenie, aux troubles fonctionnels plaquettaires, aux coagulopathies et aux anomalies 
endotheliales vasculaires. 

• La DSS est due essentiellement a une fuite plasmatique extravasculaire par augmentation de la permeabi- 
lite capillaire et a la liberation de cytokines. 

• Les rares formes avec encephalopathie sont dues plus aux troubles metaboliques, a I’cedeme cerebral, aux 
hemorragies ou a une insuffisance hepatocellulaire qu’a une encephalite virale proprement dite. 

7.3. Clinique 

• La majorite des infections est asymptomatique ou se traduit par une fievre indifferenciee (figure 3), en 
particulier chez le jeune enfant. 

• La DEN classique (dengue fever : DF) est benigne et touche surtout les grands enfants et les adultes. Elle se 
traduit par un syndrome grippal avec des myalgies et des rachialgies importantes, une injection conjoncti- 
vale, une eruption maculeuse (photo 3) precoce dans la moitie des cas, une hepatomegalie et un signe du 
lacet/tourniquet positif (figure 4) traduisant la fragility capillaire. Des signes hemorragiques mineurs sont 
possibles. La fievre persiste 4 a 6 jours. Un exantheme maculo-papuleux et des adenopathies generalises 
font souvent suite a I’apyrexie. Une seconde poussee de fievre dure 2 a 3 jours et s’accompagne d’une 
desquamation de Peruption. L’asthenie residuelle est prolongee. 
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• Certains signes cliniques precedent souvent une degradation clinique et une evolution vers une forme grave. 
Ms ont valeur d’alarme et doivent conduire a I’hospitalisation. II s’agit de : somnolence, douleur abdominale, 
vomissement, hypothermie brutale, chute tensionnelle, purpura vasculaire, saignement muqueux. 



Augmentation de la pression sanguine entre la pression systolique et la pression diastolique durant 
5 minutes avec un lacet ou un tensiometre 

Test positif : 20 petechies ou plus par pouce 2 (6,25 cm 2 ) 


• La DHF survient apres 2 a 5 jours devolution d’une DEN classique : apparaissent des petechies, des 
epistaxis, des hematomes (photo 4), des hemorragies buccales et intestinales, une coagulopathie dans les 
formes les plus graves ; le tableau se complete eventuellement d’une hypotension, de signes de choc (DSS) 
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et d’une defaillance multiviscerale : cedeme du poumon, insuffisance hepatique et renale, encephalopathie 
(figures 5, 6, et 8). Les criteres de diagnostic de I’OMS peuvent etre pris en defaut : choc sans signes 
hemorragiques, atteintes viscerales graves (myocardite, encephalite, hepatite fulminante, rupture de rate) 
sans signes hemorragiques ou de choc. 


Photo 4. Dengue hemorragique (OMS) 



• Les hepatites aigues symptomatiques sont plus frequentes chez les femmes, en cas de reinfection ou de 
DHF. La survenue d’une DEN chez un patient porteur d’une hepatite chronique B s’accompagne d’une plus 
forte elevation des transaminases et parfois de formes fulminantes. 

• Chez la femme enceinte , les avortements sont rares. En fin de grossesse, la transmission verticale est fre- 
quente : le nouveau-ne peut rester asymptomatique avec une thrombopenie isolee, developper un tableau 
febrile, voire un syndrome de choc. 

• La DEN est, apres le paludisme, une cause frequente de fievre chez le voyageur (tableau 4). 


Tableau 4. Dengue chez le voyageur 


Risque faible (1/1 000 voyageurs) en sejour court et dans de bonnes conditions 
Risque eleve en pays d’epidemie 

Risque de DHF tres faible sauf si le voyageur est originaire du pays visite et partiellement immun 
Prevention : mesures de protection antivectorielles individuelles (repulsifs) 

Declaration obligatoire des cas en France 


Figure 5. Criteres de DHF/DSS (OMS) 


1- Fievre elevee continue evoluant depuis 2-7 j, eventuellement biphasique. 

2- Hemorragies spontanees ou provoquees : petechies, ecchymoses, hemorragies muqueuses, 
hemorragies au point d’injection signe du lacet/ tourniquet positif (DHF). 

3- Hepatomegalie. 

4- Baisse de la pression arterielle (DSS). 

5- Thrombopenie < 100 000 G/L. 

6- Hemoconcentration (fuite plasmatique liee a une augmentation de la permeabilite vasculaire) : elevation 
de I’hematocrite > 20 % par rapport a la valeur basale, ou a la moyenne pour I’age et le sexe. 

4 criteres au moins = dengue dont 1 + 2 + 5 + 6 = DHF dont 1 + 4 + 5 + 6 = DSS 
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Figure 6. Graduation de la severite de la DHF 
et de la DSS (QMS) 


s' 

- grade 1 : test du lacet + 



- grade II : saignements spontan6s 

DHF 

DSS 

• grade III : attelnte clrculatolre 

(hypotension, pouls rapide) 

- grade IV : choc profond 


7.4. Diagnostic 

• Cliniquement, la DEN pose un probleme de diagnostic avec les autres etiologies des fievres aigues et avec 
les autres arboviroses (tableaux 2 et 3). 

• La leucopenie, la thrombopenie, Pelevation des transaminases, I’hyponatremie sont des signes biologiques 
evocateurs mais non specifiques. 

• Les examens virologiques sont choisis en fonction du stade de la maladie, de la cinetique du virus, des 
antigenes et des anticorps specifiques (figure 7, tableau 5). 

• Diagnostic au stade precoce de viremie : 

- isolement sur lignees de cellules de moustiques, technique longue et necessitant un laboratoire specialise ; 

- mise en evidence de la proteine virale NS1 (Platelia® Dengue), technique precoce, specifique, sensible, 
rapide et simple ; 

- RT-PCR permettant un diagnostic rapide et I’identification du serotype en cause. 

• Diagnostic au stade suivant la viremie : 

- la serologie classique (IH) est evocatrice quand les prelevements sont effectues durant les 4 premiers 
jours de la phase aigue et 3 semaines plus tard, en objectivant une seroconversion ou une elevation des 
titres d’au moins 4 fois ; 

- capture des IgM par MAC-Elisa, test rapide IgG IgM en chromatographie ; 

- la presence d’lgM specifiques dans un seul prelevement est evocatrice en cas de dengue primaire mais 
ces IgM peuvent persister des semaines, voire des mois dans le serum. Dans le cas d’une dengue secon- 
daire, les IgM sont bas alors que les IgG augmentent considerablement. 

• Les tests serologiques peuvent aussi etre pratiques dans le LCR devant des signes d’encephalopathie. 
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Tableau 5. Chronologie de la viremie et cinetique des anticorps specifiques 

Viremie 

2 jours avant le debut de la fievre et 5-6 jours apres 

Delai d’apparition des IgM (infection primaire) 

5-6 jours 

Delai d’apparition des IgG (infection primaire) 

7-10 jours 

Persistance des IgM apres une infection primaire 

Plusieurs semaines a plusieurs mois 

Infection secondaire 

IgG detectables meme durant la phase aigue et 
augmentent +++ en 2 semaines, IgM bas ou absents 


7.5. Traitement et evolution 

Les formes mineures sont traitees en ambulatoire, la DHF necessite une prise en charge hospitaliere, si 
possible en reanimation (figure 8). 

• DF : antalgiques, antipyretiques type paracetamol en evitant les salicyles (risque hemorragique) et les 
anti-inflammatoires non steroidiens, rehydratation par les sels de rehydratation orale (SRO). 

• DFIF/DSS : remplissage vasculaire precoce par solutes de cristalloides (Ringer lactate, glucose), sinon de 
colloides (dextran, gelatine, amidon) guide par les signes cliniques et I’hematocrite. Transfusion globulaire 
en cas d’anemie, voire de plaquettes en cas de thrombopenie severe. Ventilation assistee et dialyse si 
necessaire. 

La mortality de la DHF est de 0 a 2 %, si le traitement est precoce. Elle est superieure a 10 % en cas de 
traitement tardif (figure 9). 


706 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 







94 Maladies 
Arboviroses 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


Figure 8. Criteres d’hospitalisation et surveillance de la DEN 


- Pas de manifestations hemorragiques et pas de signe de deshydratation : traitement a domicile. 

- Manifestations hemorragiques ou etat d’hydratation limite : surveillance en unite de soins ambulatoires 
ou hospitalisation. 

- Signes d’alarme (meme sans choc) ou DSS : hospitalisation. 

- Patient traite a domicile : instructions sur les signes d’alarme, suivi clinique regulier 

- Patient avec manifestations hemorragiques : dosage des plaquettes et de I’hematocrite 1 fois/j jusqu’a 
ce que la temperature soit normale pendant 1-2 j. 

- En zone epidemique : protection antivectorielle autour du patient (chambre protegee ou moustiquaire) 
pendant la phase febrile. 



7.6. Prevention 

• Lutte antivectorielle (voir paragraphe 6.1). 

• Des vaccins vivants attenues, chimerises, a ADN ou a base de sous-unites, actuellement en phase deva- 
luation III, sont efficaces contre la DEN chez Padulte et I’enfant en induisant I’apparition d’anticorps neu- 
tralisants. II est necessaire qu’ils soient tetravalents afin d’eviter le phenomene de facilitation responsable 
des DHF/DSS. 

8. Fievre jaune 

• Le virus amarile (amarillo : jaune en espagnol) est un virus a ARN comportant 4 genotypes principaux mais 
la maladie est cliniquement quasi-identique quel que soit le genotype. La transmission de la fievre jaune (FJ) 
se fait par des moustiques du genre Aedes. 

• Le virus aurait ete introduit en Amerique par la traite d’esclaves d’Afrique au 16 e siecle. Les epidemies 
africaines et americaines de FJ ont ete decrites au 18® et au 19® siecle. En 1900, Walter Reed demontre 
I’etiologie virale et la transmission par Ae. aegypti. Le virus amarile est isole en Afrique en 1927. Le cycle 
vectoriel selvatique et le role du reservoir simien sont identifies au Bresil en 1932. Le vaccin vivant attenue 
est utilise depuis 1937. 

• Actuellement, les epidemies surviennent a partir du cycle enzootique dans la zone d’emergence rurale de 
la FJ en Afrique. En Amerique du Sud, on observe des cas sporadiques et de petites epidemies a partir du 
cycle enzootique forestier. 
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8.1. Epidemiologie 

8.1.1. Transmission 

• Les moustiques vecteurs sont des Aedes spp. en Afrique et des Haemagoggus spp. en Amerique du Sud. 
Ae. albopictus, largement repandu dans la ceinture intertropicale, en particulier en Asie, ne transmet pas 
la fievre jaune. 

• Trois cycles vectoriels sont possibles selon le biotope, la biocenose et les comportements humains : 

- Cycle primaire selvatique chez les singes (amplificateurs) via des moustiques (reservoirs) diurnes de la 
canopee (Aedes africanus en Afrique, Haemagoggus spp. et Sabethes spp. en Amerique du Sud). Le 
renouvellement de la population de singes non immuns se fait en 6-7 ans. La transmission a I’homme 
au contact de ces vecteurs est occasionnelle : cas sporadiques chez les personnes vivant ou travaillant 
en zone forestiere. La majorite des cas americains sont contractes au contact de ce cycle selvatique 
(figure 10). 

- Transmission singe-singe, singe-homme et interhumaine du cycle rural intermediate en savane africaine 
via des vecteurs issus de la foret dense et des forets galeries en saison des pluies ainsi que par des vec- 
teurs ruraux (Ae. furcifer, Ae. simpsoni en Afrique) : cas isoles et epidemies rurales (figure 10). 

- Transmission interhumaine du cycle urbain via des vecteurs urbains (Ae. aegypti) a partir d’un malade 
viremique introduit dans ce biotope : epidemies urbaines africaines avec autonomisation de la transmission 
homme-Ae. aegypf/'-homme sans intervention du reservoir simien (figure 10). La transmission urbaine n’a 
pas ete observee en Amerique du Sud depuis 1954 mais ce risque augmente avec la reinvasion de cette 
zone par Ae. aegypti depuis une vingtaine d’annees et le faible taux de couverture vaccinale chez les 
populations cotieres. 

• La fievre jaune est endemo-epidemique : les epidemies sont fonction de la densite de vecteurs (liee aux 
precipitations), de Pimmunite de la population des singes et de I’immunite naturelle ou acquise (vaccination) 
de la population. Les zones a risque d’emergence d’epidemies sont celles situees a proximite du cycle 
selvatique, la ou vit une population non immune (Sahel africain, zones peri-amazoniennes). 

• La transmission verticale trans-ovarienne chez le vecteur (de I’imago femelle aux ceufs) assure le maintien 
du virus en saison seche pendant plusieurs mois. Cette transmission est peu efficace et doit etre amplifiee 
par la transmission horizontale de vertebre a vertebre marquee par ses fortes viremies. 

• La transmission du malade viremique au vecteur a lieu les 3-4 premiers jours de la maladie. La periode 
d’incubation extrinseque (temps entre I’ingestion du virus par le vecteur et sa presence dans la salive infes- 
tante) est de 7 a 17 jours. Elle est fonction de I’espece du vecteur et de la temperature ambiante. Les Aedes 
femelles se nourrissent tous les 3 a 6 jours et n’infectent le plus souvent qu’un vertebre. Si leur repas a ete 
interrompu prematurement, elles peuvent infecter plusieurs individus. 

• La transmission par aerosol est possible au laboratoire necessitant, le respect des mesures de confine- 
ment des prelevements. 

• II n’y a pas de transmission interhumaine directe de la fievre jaune. 

• La transmission a lieu jusqu’a 2 300 metres d’altitude en Amerique et a une altitude probablement supe- 
rieure en Afrique. 
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Figure 10. Cycles de la fievre jaune en Afrique (d’apres J.D. Gillett 1971) 



Cycle urbain 



8.1.2. Repartition 

La fievre jaune touche I’Afrique subsaharienne et PAmerique intertropicale amazonienne et ses pourtours 

(figure 11). Elle ne sevit pas en Asie bien que le vecteur y soit present. 

• En Afrique, I’OMS estime le nombre de cas annuels moyen a 200000. La letalite, en moyenne de 20 %, 
est forte lors des epidemies en savane. Elle atteint 80 % chez les enfants de moins de 15 ans car, en zone 
d’endemie, la prevalence de I’immunite naturelle augmente avec Page. Les taux d’attaque vont de 100 a 
1 000/100000. Les epidemies debutent en saison des pluies avec un pic en debut de saison seche (densite 
vectorielle maximale) mais la transmission peut durer toute la saison seche du fait de la survie d’Ae. aegypti 
dans les collections d’eau peri-domestiques. 

• En Amerique du Sud, le nombre moyen de cas est de 200/an et la letalite de 65 %. Ces indices epide- 
miologiques y sont mieux documentes qu’en Afrique du fait de la verification post-mortem des atteintes 
hepatiques specifiques. Les cas sont surtout sporadiques, ils surviennent en foret chez de jeunes adultes, 
surtout en periode chaude et humide (janvier-mars). 
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8.2. Physiopathologie 

• La phase initiale pseudo-grippale est due a la liberation de cytokines en reponse a la viremie. Le virus se 
replique dans les ganglions puis gagne le sang, les macrophages (cellules de Kuppfer), les endotheliums 
vasculaires et les differents organes. Les lesions predominent dans le foie (hepatite) et les reins (albuminu- 
rie, necrose tubulaire). 

• Le syndrome hemorragique est du a I’insuffisance hepatocellulaire, a la thrombopenie, au dysfonctionne- 
ment des plaquettes et a I’atteinte endotheliale. Les troubles neurologiques semblent plus dus aux troubles 
metaboliques qu’a une encephalite virale. 

• L’atteinte cardiaque se traduit par une myocardite et des troubles du rythme. 

• Le choc, le coma et la mort sont les consequences des atteintes viscerales et de la liberation de cytokines. 

• La guerison est due a I’efficacite des anticorps neutralisants produits durant la 1 re semaine de la maladie. 
L’immunite naturelle persiste quasiment toute la vie. 

8.3. Clinique 

• Apres une periode d’incubation de 3 a 6 jours, apparaissent les symptomes d’une maladie dont la gravite 
va d’un simple syndrome grippal a I’hepatonephrite mortelle. 

• Dix a 50 % des cas sont asymptomatiques. 

• La phase d’invasion est marquee par un syndrome grippal avec parfois injection conjonctivale et brady- 
cardie (signe de Faget). Suit une apyrexie signant soit la guerison soit une remission de quelques heures 
a quelques jours avant la reprise de la fievre lors de la phase d’etat. Cette phase est marquee par des 
cephalees, des rachialgies, des troubles digestifs, une fatigue, une somnolence puis des signes de gravite : 
hemorragies (purpura, vomito negro, epistaxis), myocardite, ictere, defaillance renale et hepatique, acidose 
choc infectieux et coma terminal. 
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8.4. Diagnostic 

• Diagnostic differential devant une fievre aigue (tableau 3). 

• Signes biologiques non specifiques (paragraphe 4.6). 

• L’analyse du liquide cephalorachidien montre un proteinorachie et une pleiocytose. 

• Diagnostic virologique : RT-PCR, capture d’antigene, isolement viral les 3 premiers jours de la maladie, 
detection post-mortem du virus dans le foie par immuno-fluorescence, hybridation ou culture (para- 
graphe 4). 

8.5. Traitement. Evolution 

Le traitement est symptomatique, rehydratation, paracetamol pour les formes mineures, reanimation pour 

les formes graves. Aucun antiviral n’est efficace sur le virus de la FJ. 

8.6. Prevention 

8.6.1. Lutte antivectorielle 

(paragraphe 6 et chapitre « Vecteurs et lutte antivectorielle ») 

8.6.2. Vaccination 

• Le vaccin vivant, attenue, lyophilise, thermostable est constitue de la souche 17 D Rockefeller et fabrique 
par des firmes agreees par I’OMS. Ses effets secondaires et ses contre-indications sont ceux des vaccins 
vivants attenues (tableaux 6 et 7). 

• Une seule injection SC ou IM de 0,5 ml assure un taux de protection superieur a 95 % pendant plus de 
10 ans, probablement toute la vie. 

• Le vaccin est moins immunogene chez la femme enceinte et les personnes infectees par le VIH, surtout 
les enfants. 

• Indications en zone d’endemie : vaccination des enfants a Page de 9 mois en association avec vaccin 
rougeole dans le cadre du programme elargi de vaccination soutenu par I’initiative internationale GAVI et 
vaccination de masse en cas d’epidemie. 

• Indications chez les voyageurs en fonction du niveau de risque (figures 12 et 13, tableaux 8 et 9). 


Tableau 6. Effets secondaires du vaccin contre la fievre jaune 

Effets secondaires 

Remarques 

Reaction febrile, cephalees, reaction locale 

A partir de J5, benignes : 0 a 42 % 

Reaction allergique a Poeuf ou a la gelatine 

1/116 000-1/million de doses 

Encephalite post-vaccinale (invasion virale ou 
auto-immune) 

0,8/100 000 en population generale 

1,8/100 000 chez les + de 60 ans 

0, 5-4/1 000 chez les - de 4 ans 

Atteintes multiviscerales 

Taux de letalite de 60 % 

1/10 millions de doses (Bresil) 

0,4/100 000 doses (voyageurs) 
risque x 4 chez > 60 ans (voyageurs) 
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Figure 12. Recommandation de vaccination FJ 
en Afrique (BEH 17 mai 2011 n° 18-19) 


Yelow Fever Vaccination Recommendations in Africa, 2010 



Hoindu.nA 


Colon i but 


Uruguay 


Argentina 


Figure 13. Recommandation de vaccination FJ 
en Amerique (BEH 17 mai 2011 n° 18-19) 


Yellow Fever Vaccination Recommendations in the Americas, 2010 


enezuela (Bolivarian Republic of) 

-Trinidad and Tobago 
✓Guyana 
/Suriname 
/French Guiana 


Bolivia 

(Plurmational State of) 


.TO 


Falkland Islands (Malvinas) 




Tableau 7. Contre-indications de la vaccination contre la fievre jaune 

Allergie a I’ceuf ou a la gelatine 
(traces d’ovalbumine/constituant du 
vaccin) 

Prick test (injection de 1/10 de dose puis dose totale si absence 
de reaction) 

Desensibilisation 

Enfants ages de moins de 9 mois 
(vaccin vivant attenue) 

Vaccination possible de 6 a 9 mois en cas de fort risque 
d’exposition 

Femmes enceintes et allaitantes 
(vaccin vivant attenue) 

Contre-indication theorique : contamination foetale tres rare 

sans anomalie du fcetus 

Vaccination possible en cas de fort risque d’exposition 

Interruption de grossesse non proposee en cas de vaccination 
par inadvertance d’une femme enceinte 

Immunodeprimes 

Patients infectes par le VIH ayant moins de 200 CD4/pl, longues 
corticotherapies, immunosuppresseurs, chimiotherapies 

Pathologie thymique 

Risque de complications viscerales 


712 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 








94 Maladies 
Arboviroses 


C SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Tableau 8. Pays a risque de FJ et pays exigeant la vaccination (OMS 2010) 


Pays a risque de 
transmission de FJ 

Pays exigeant la vaccination FJ des voyageurs en 
provenance de pays a risque de transmission 

Pays exigeant la 
vaccination des 
voyageurs en 
provenance de 
tous les pays 

Angola 

Argentine 

Ethiopie 

Benin 

Gabon 

Bolivie 

Bresil 

Burkina 

Faso 

Burundi 

Cameroun 

Colombie 

Congo 

Cote 

d’Ivoire 

Equateur 

Ethiopie 

Gabon 

Gambie 

Ghana 

Guinee 

Guinee- 

Bissau 

Guinee 

equatoriale 

Guyana 

Guyane 

frangaise 

Kenya 

Liberia 

Mali 

Mauritanie 

Niger 

Nigeria 

Ouganda 

Panama 

Paraguay 

Perou 

RCA 

RDC 

Rwanda 

Senegal 

Sierra 

Leone 

Soudan 

Suriname 

Tchad 

Togo 

Trinite 

Venezuela 

Afghanistan 
Afrique du 

Sud 

Albanie 

Algerie 

Anguillla 

Antigua-Barb. 

Antilles neerl. 

Arabie saoud. 

Austral ie 

Bahamas 

Barhein 

Bangladesh 

Barbade 

Belize 

Bhoutan 

Bolivie 

Botswana 

Brunei 

Cambodge 

Cap-Vert 

Chine 

Christmas 

Costa Rica 

Djibouti 

Dominique 

Equateur 

Egypte 

El Salvador 

Erythree 

Ethiopie 

Fidji 

Gambie 

Grenade 

Guadeloupe 

Guatemala 

Guinee 

Guinee 

equatoriale 

Guyana 

Haiti 

Honduras 

Salomon 

Inde 

Indonesie 

Iran 

Irak 

Li bye 
Jamai'que 

Jordanie 

Kasakhstan 

Kenya 

Kiribati 

Lesotho 

Li ban 

Madagascar 

Malawi 

Malaisie 

Maldives 

Malte 

Martinique 

Maurice 

Mauritanie 

Montserrat 

Mozambique 

Myanmar 

Namibie 

Nauru 

Nepal 

N. Caledonie 

Nicaragua 

Nigeria 

Nioue 

Oman 

Ouganda 

Pakistan 

Panama 

Papouasie 

NG 

Paraguay 

Philippines 

Pitcairn 

Rep A. Syrie 

RDP Laos 

RPD Coree 

RPD Coree 

RU Tanzanie 

Reunion 

Ste Helene 

Ste Lucie 

St Kitts- 
Nevis 

St Vincent 
Gren. 

Samoa 

Senegal 

Seychelles 

Singapour 

Somalie 

Soudan 

Sri Lanka 

Suriname 

Swaziland 

Tchad 

Thailande 

Timor-Leste 

Trinite- 

Tobago 

Tunisie 

Uruguay 

Viet Nam 

Yemen 

Zimbabwe 

Angola 

Benin 

Burkina 

Burundi 

Cameroun 

Congo 

Cote d’Ivoire 

Gabon 

Ghana 

Guinee-Bissau 

Guyane frangaise 

Liberia 

Mali 

Niger 

RCA 

RDC 

Rwanda 

Sao Tome 

Sierra Leone 

Togo 


Tableau 9. Vaccination des voyageurs contre la fievre jaune 


Vaccination dans un centre de vaccination internationale (CVI) agree 
Delivrance d’un carnet de vaccination international 


Validite a partir de J10 apres la primo-vaccination et durant 10 ans, validite immediate apres chaque revaccination 
Respect des contre-indications 

Vaccination des personnes de plus de 60 ans que s’il existe un risque avere de FJ (figures 12 et 13) 

Certificat medical en cas de contre-indication 


Conseil de mesures individuelles de protection antivectorielle : repulsifs le jour et en debut de soiree ( Aedes diurnes) 
Les cas de FJ sont exceptionnels chez les voyageurs 
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9. Autres arboviroses tropicales 

9.1. Fievre/encephalite West Nile 

• Le virus West Nile (WN) est un Flavivirus (Flaviviridae) isole en 1937 en Ouganda. Les reservoirs et hotes 
amplificateurs sont des oiseaux sauvages. La transmission est assuree par des Culex (complexe Culex 
pipiens). Les chevaux et I’homme peuvent etre infectes par ce vecteur mais la faible viremie chez eux ne 
permet pas qu’ils I’infectent a leur tour (impasse epidemiologique). La transmission verticale est possible 
chez les Culex. Des transmissions par la transfusion sanguine ont ete rapportees. 

• Cette arbovirose est en expansion. Sa distribution couvre tous les continents sauf I’Antarctique, surtout 
I’Europe du Sud et Centrale, la Russie et, depuis 1999, les Etats Unis. En milieu tropical et subtropical, cette 
arboviroses touche lAfrique, le Proche et le Moyen-Orient (figure 14). 

• Les virus WN ont un tropisme pour le systeme nerveux ou ils proliferent dans les neurones et les cellules 
gliales, entrafnant une reponse immune cytotoxique contre les cellules infectees, une inflammation perivas- 
culaire et des nodules de la microglie. 

• La maladie est soit une fievre pseudo-grippale, eruptive dans la moitie des cas, soit une affection neurolo- 
gique febrile se traduisant par une meninqite . une myelite ou une meningo-encephalite grave. 

• Le diagnostic repose sur les tests serologiques des arbovirus (voir paragraphe 4) en particulier la detection 
d’lgM en ELISA dans le serum et le LCR, I’lH et la sero- neutralisation (en comparant deux serums a J4 et 
durant la periode de convalescence), la PCR et la culture en phase viremique (2 jours avant et 4 jours apres 
le debut de la maladie). Les IgM seriques specifiques persistent pendant plus d’un an. Le virus est rarement 
identifie dans le LCR. 

• Le traitement est symptomatique, la ribavirine et I’interferon alpha ont peu d’effet sur la mortalite. Un quart 
des cas d’encephalite est mortel. 

• La prevention repose sur la lutte antivectorielle (voir paragraphe 6.1) et la protection individuelle : repulsifs, 
limitation de I’exposition en dehors des habitation. Des vaccins inactives et ADN sont utilises chez les chevaux. 
II n’y a pas de vaccin adapte a I’usage medical. 
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9.2. Chikungunya 

Le virus Chikungunya (CHIK) est un Alphavirus ( Togaviridae ) transmis par des Aedes (Aedes aegypti et 

Ae. albopictus) isole initialement en Tanzanie en 1953, responsable d’une fievre aigue, souvent eruptive, et 

accompagnee d’ arthralqies severes. 

• Un cycle enzootique selvatique faisant intervenir des singes et des moustiques de foret interesse presque 
toute I’Afrique ; en Asie du Sud-Est, le cycle est entretenu par des moustiques peridomestiques et I’homme. 

• Aedes albopictus est devenu ces dernieres annees un vecteur redoutablement efficace du fait d’une 
mutation virale. Ainsi I’arrivee de voyageurs infectes dans une zone ou ce moustique est present risque 
de declencher une epidemie. 

• La zone d’endemie couvre I’Afrique, I’Ocean Indien, I’lnde et I’Asie du Sud-Est (figure 15). La prevalence 
reelle des fievres dues au virus CHIK est mal connue, faute de laboratoires de reference dans de nombreux 
pays tropicaux et de la confusion frequente avec la dengue du fait de la similarite des symptomes (fievre 
algique), de la transmission par les memes vecteurs et de la superposition des aires de repartition. Les 
dernieres epidemies sont celle partie d’Afrique de Test (Kenya) en 2004, vers les Ties de I’ouest de I’ocean 
Indien en 2005-2006 : Comores, Reunion (300000 cas et taux d’attaque depassant 35 %, majoritairement 
transmise par Ae. albopictus ), Madagascar, et I’epidemie sevissant en Inde depuis 2006 (au moins 1 a 
2 millions de cas), due a Ae. albopictus et a Ae. aegypti. De nombreuses epidemies ont ete decrites a 
travers le monde depuis lors. 

• La maladie se traduit par une fievre algique dengue-like (« la maladie qui brise les os ») marquee par des 
arthralgies severes et prolongees et des tenosynovites. Des eruptions maculo-papuleuses ou bulleuses 
(nourrissons) ont ete decrites lors de Pepidemie a la Reunion en 2005. Des cas graves d’hepatite, d’ence- 
phalite et de chocs ont ete signales lors des dernieres epidemies. Des encephalites ont aussi ete obser- 
vees chez des nouveau-nes de meres viremiques au moment de I’accouchement. L’influence du terrain sur 
le taux de letalite a ete bien identifiee a la Reunion (228 deces de causes directes ou indirectes) : gravite 
chez les personnes agees, les patients diabetiques, alcooliques, cardiaques ou porteurs d’une maladie 
chronique du foie. Des formes chroniques suivant la primo infection sont tres invalidantes. 

• Le diagnostic biologique est utile pour differencier le CHIK de la dengue : RT-PCR pendant la viremie (J1-J7), 
serologie ELISA IgM apres J7. Les reactions croisees avec les autres alphavirus sont frequentes. 

• Le traitement n’est que symptomatique : antalgique, antipyretiques. Un surdosage en paracetamol participe 
a I’atteinte hepatique, les AINS pourraient avoir un role aggravant, I’utilisation d’une corticotherapie sys- 
temique doit etre prudente au cours de arthralgies invalidantes prolongees, le recours a une prescription 
specialisee au methotrexate ou a des biotherapies doit etre discute en cas devolution vers un rhumatisme 
inflammatoire chronique. 

• Un vaccin vivant attenue est en cours devaluation. 
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Figure 15. Zone a risque de Chikungunya 


9.3. Fievre de la Vallee du Rift 

• La fievre de la Vallee du Rift (FVR) est due a un Phlebovirus ( Bunyaviridae ) decouvert en 1930 en Afrique de 
I’Est. Des animaux sauvages (buffles) en sont probablement le reservoir. Le cheptel (bovins, ovins, caprins) 
assure I’amplification virale. La transmission fait intervenir plusieurs especes de vecteurs (Aedes, Culex, 
accessoirement simulies, Culicoides, Anopheles). 

• De petites epizooties s’observent chez le betail, surtout en saison humide avec des avortements et une 
forte mortality par atteinte hepatique et renale, en particulier chez les moutons. Les cas observes chez les 
chameaux sont mieux toleres. Les cas sporadiques ou les petites epidemies humaines touchent surtout les 
eleveurs, les veterinaires, les employes d’abattoir et les bouchers contamines par aerosol et contact direct. 
La contamination interhumaine directe n’est pas signalee. 

• La FVR est en extension. Elle a ete initialement observee au Kenya et en Tanzanie puis en Afrique du Sud, au 
Soudan, en Egypte, en Arabie Saoudite et en Mauritanie (epidemie de Rosso en 1987 : 120 deces) (figure 16). 

• En dehors des formes inapparentes et pseudogrippales benignes, la FVR peut etre responsable de formes 
graves : meningo-encephalite, signes hemorragiques, hepatite, retinite aigue avec cecite, mort dans 10 a 
20 % des cas. 

• Le diagnostic repose sur les methodes de detection des IgM et d’antigenes, sur la PCR et la culture 
propres aux arboviroses (paragraphe 8). 

• Le traitement est surtout symptomatique, la ribavirine a une activite antivirale prouvee. 

• Des vaccins vivants attenues ou inactives sont utilises chez le betail. Un vaccin inactive en 3 doses (JO, 
J7, J28, rappel a Ml 2) est utilise chez le personnel des laboratoires et les militaires exposes. Des mesures 
de protection contre la transmission par le sang sont recommandees chez le personnel soignant et de 
laboratoire. 
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Figure 16. Repartition de la Fievre de la Vallee du Rift 


Zone d'epidemies de FVR 
Zones a risque de FVR 


9.4. Fievre hemorragique Crimee-Congo 

• Le virus Crimee-Congo (CC) est un Nairovirus (Bunyaviridae) infectant de nombreux animaux reservoirs : 
betail (Zebu), oiseaux (Calao, Herons), rongeurs. Sa transmission se fait par des tiques, en particulier celles 
du genre Hyalomma. Cette zoonose entraTne des avortements et une forte mortality chez le betail, en par- 
ticulier chez les moutons. 

• Le virus CC et les tiques vectrices sont repandus en Europe orientale (description de la maladie en Crimee 
en 1944), au Moyen-Orient, en Asie et en Afrique (figure 17). Des cas sporadiques et des flambees epide- 
miques concernent I’homme, contamine par contact avec le betail malade et ses produits, par les tiques 
infectees (morsure ou ecrasement) et plus rarement de fagon nosocomiale. Les eleveurs, les bouchers, les 
personnels de sante sont particulierement a risque. 

• Dans sa forme mineure, la fievre CC se limite a un syndrome grippal avec troubles digestifs, injection 
conjonctivale, hepatomegalie. La forme grave se traduit par un syndrome hemorragique mortel dans 30 % 
des cas (CCHF). 

• Le diagnostic repose surtout sur le dosage d’lgM specifiques en ELISA. 

• Le traitement symptomatique est associe a la ribavirine en cas de fievre hemorragique. 

• La transmission nosocomiale impose des mesures strictes d’isolement et de protection des personnels 
de sante et de laboratoire (voir chapitre « Fievres hemorragiques ». 

• La prevention est limitee a la protection individuelle des professionnels a risque par les repulsifs car la 
lutte antivectorielle contre les multiples especes de tique est difficile. Un vaccin inactive est peu repandu 
(Europe orientale) car prepare sur cerveau de souris et non exempt d’effets secondaires. 
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les tiques Hyaloma T501SI 


Figure 17. Repartition de la fievre Crimee-Congo (d’apres OMS 2008) 


Presence de tiques Hyaloma 
Preuves virologiques ou serologiques de CC 
et presence du vecteur 

I 5 a 49 cas de CC rapportes chaque annee 
I 50 cas de CC ou plus rapportes chaque annee 


9.5. Encephalite japonaise 

• L’encephalite japonaise (EJ) est la plus frequente des encephalites dues aux arbovirus et la seule contre 
laquelle une vaccination est largement utilisee. 

• Elle est due a un Flavivirus (Flaviviridae). Le reservoir est aviaire (certaines chauve-souris sont aussi incriminees) 
et I’hote amplificateur est le pore. La transmission est assuree par des Culex (surtout Culex tritaeniorhynchus). 
L’homme (surtout I’enfant) est infecte en milieu rural humide (mousson, rizieres) et, du fait de la faible viremie, 
est une impasse epidemiologique. 

• L’EJ est en expansion. Identifiee au Japon en 1935, elle a ensuite ete rapportee dans une zone allant du 
Pakistan a I’Est du Japon et du Sud de la Chine au Nord de I’Australie (figure 18). Trois milliards de per- 
sonnes sont exposees. Des epidemies ont ete signalees dans le Pacifique (Ties de Guam et de Saipan), 
probablement a partir de vecteurs infectes importes par des avions. De 35000 a 50000 cas surviennent 
chaque annee dans le monde dont 10000 sont mortels. 

• Cliniquement, apres une phase febrile non specifique, apparaissent des signes meninges, des convulsions, 
une confusion puis des paralysies flasques, un syndrome parkinsonien, des signes d’encephalites, un 
coma precedant la mort. 

• Le traitement est symptomatique. L’interferon alpha et la ribavirine, utilises dans les formes les plus graves 
n’ont pas permis de reduire la letalite qui est en moyenne de 30 % en cas d’encephalite. La moitie des 
survivants a des sequelles neurologiques a type de troubles cognitifs et du langage. 

• Le diagnostic repose sur la recherche d’antigenes specifiques dans le serum et le LCR (capture d’lgM en 
ELISA, tests rapides) et la PCR. 

• La lutte antivectorielle contre les Culex etant difficile en zone rurale, la prevention repose surtout I’abattage 
des pores en cas d’epidemie et sur la vaccination des populations en zone d’endemie ainsi que des voya- 
geurs exposes. 
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• II existe plusieurs vaccins specifiques : 

- Un vaccin inactive par le formol prepare sur tissus derives de cerveaux de souris, recommande par 
I’OMS, est utilise au Japon (souche Nakayama : Je-Vax® Biken) et en Coree (Green Cross). Trois doses a 
J7-J14-J21 assurent une seroconversion efficace chez 90 % des vaccines, un rappel est fait a M12. Ce 
vaccin, onereux, presente un risque d’effets secondaires neurologiques. 

- Un vaccin vivant attenue, prepare avec la souche SA 14-14-2 sur cellules de rein de hamster, bon marche, 
est utilise en Chine, en Coree et en Inde. II entraTne peu d’effets secondaires. 

- Un vaccin recent, inactive, prepare avec la souche purifiee SA 14-14-2 sur cellules Vero entraTne la pro- 
duction d’anticorps protecteurs chez 98 % des vaccines par 2 doses a 28 jours d’intervalle. Ce vaccin 
onereux est surtout utilise chez les voyageurs (tableau 10). 



Tableau 10. Vaccination des voyageurs contre I’encephalite japonaise 

Risque d’EJ chez les voyageurs 

1/1 million de voyageurs occidentaux 

1/5 000 en zone rurale en saison de transmission 

Indications 

Sejour en zone d’endemie (figure 18), en milieu rural de 
cultures irriguees, en periode de transmission, avec 
activites de plein air 

Type de vaccin 

Souche SA 14-14-2 sur cellules Vero + hydroxide 
d’alumine sans thiomersal et sans gelatine : Ixiaro® 

Schema vaccinal 

J0-J30 rappel 

Efficacite 

1 semaine apres les 2 doses 

Contre-indications 

Femme enceinte. Age < 18 ans 

Duree d’immunisation 

Inconnue (rappel ?) 

Effets secondaires 

Mineurs 

Association avec autres vaccins 

Possible 

Mesures de prevention associees 

Utilisation des repulsifs 
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9.6. L’encephalite Saint Louis (ESL) est due a un Flavivirus ( Flaviviridae ) transmis par des Culex a partir 
de reservoirs aviaires. Surtout presente en Amerique du Nord, elle est aussi responsable de cas sporadiques 
en Amerique du Sud, en Amerique Centrale, a Haiti et dans la Caraibe. Elle se traduit soit par des cephalees 
febriles, soit par une meningite, soit par une encephalite mortelle. 

9.7. Les encephalites equines sont observees en Amerique du Nord et dans des zones tropicales et 
subtropicales du Nouveau Monde. Elies sont dues a des Alphavirus (' Togaviridae ). 

L’encephalite Equine du Venezuela (VEE) a comme reservoir des rongeurs. On observe un cycle zoonotique 
en foret humide assure par des Culex et des epidemies en zone rurale par amplification chez les chevaux 
avec des anopheles comme vecteur. L’aire de repartition va de la Bolivie au Mexique. Les epidemies touchent 
surtout la Colombie et le Venezuela. Un vaccin vivant attenue est en cours devaluation. 

L’encephalite equine de I’Ouest (WEE) a comme reservoir des oiseaux. La transmission par des Culex 
entraine de epizooties chez les chevaux, hotes amplificateurs. La zone d’endemie concerne I’Argentine, le Bresil, 
la Guyane et le Mexique. La majorite des infections sont asymptomatiques. L’encephalite est plus frequente 
chez I’enfant (1 cas pour 50 infections) que chez I’adulte (1/1 000 infections) La gravite est maximale chez les 
personnes agees. 

L’encephalite equine de I’Est (EEE), a comme reservoir les oiseaux. La transmission est assuree par des 
Aedes et des Culiseta. La zone d’endemie concerne le Mexique, le Panama, le Bresil, I’Argentine, la Guyane, 
la Dominique et la Jamai'que. Des infections sporadiques touchent les chevaux et I’homme chez qui les 
encephalites sont graves et responsables de sequelles. 

9.8. La fievre O’Nyong Nyong (ONN) est due a un Alphavirus ( Togaviridae ) proche du virus Chikungunya, 
transmis entre les humains par des anopheles (Anopheles funestus et Anopheles gambiae). II n’y a pas de 
reservoir animal. Le virus ONN circule en Ouganda, au Kenya et en Tanzanie. Lors de vastes epidemies 
avec des taux d’attaque atteignant 70 % les symptomes sont voisins de ceux de 1‘infection par le virus 
Chikungunya, les adenopathies sont frequentes. 

9.9. La fievre de la vallee de Kyasanur (VK), due a un Flavivirus ( Flaviviridae ), a ete identifiee en Inde 
(Karnataka, ex Mysore) en 1957. Le cycle selvatique concerne les rongeurs et les singes. La transmission 
est assuree par des tiques (Ixodes). Le virus circule dans le Nord-ouest de Plnde. Les cas humains, ruraux, 
sont sporadiques ou epidemiques. La maladie ressemble a la fievre jaune avec, dans les formes graves, 
des atteintes hepatiques, renales et un syndrome hemorragique. Cinq a 10 % des cas sont mortels. Des 
sequelles oculaires sont possibles. Un vaccin est disponible en Inde. 
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9.10. Arboviroses tropicales « mineures » (tableau 11) 


Tableau 11. Arboviroses tropicales mineures 

Virus 

Genre 

Reservoir 

Vecteur 

Repartition 

Clinique 

Virus de 
la fievre a 
phlebotomes 

Phlebovirus 

Vecteur et 
homme 

Phlebotomus 

papatasi 

Mediterranee, 
Proche et Moyen- 
Orient, Egypte, 

Inde du Nord 

Syndrome grippal 
benin 

Koutango 

Flavivirus 

Rongeurs 

Tiques 

Senegal, 

Centrafrique 

Fievre, arthralgies 
eruption 

Mayaro 

Alphavirus 

Singes 

Hasmagogus 

Trinidad (1954) 
Amerique du Sud 

Fievre algique, 

arthralgies 

prolongees 

Orungo 

Orbivirus 

Singes 

Aedes 

Culex 

Afrique Centrale 
et Ouest (Senegal, 
Gambie, RCI) 

Fievre, cephalees 

Ross River 

Alphavirus 

Homme 
en periode 
epidemique 

Culex 

Aedes 

Nord et Est de 
I’Australie 

Pacifique Sud 

Fievre, arthralgies 
persistant 
plusieurs mois 
Polyarthrite 
epidemique 

Sepik 

Flavivirus 

Inconnu 

Mansonia 

Papouasie- 
Nouvelle Guinee 

Fievre 

Sindbis 

Alphavirus 

Oiseaux 

Culex 

Egypte, Afrique de 
I’Est et du Sud 

Fievre, arthralgies, 
eruption 

Zika 

Flavivirus 

Singes 

Aedes 

Ouganda (1947), 
Afrique de I’Ouest 
Egypte, Inde, 
Vietnam, Malaisie, 
Thai'lande, 
Indonesie, 
Philippines, 
Pacifique 

Fievre, arthralgies, 
eruption 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Reglement Sanitaire International OMS : 

http://www.who.int/ihr/fr/ 

Dengue. Guidelines for diagnosis, treatment, prevention and control. TDR WHO 2009 : 

http://apps.who.int/tdr/svc/diseases/dengue 

Fievre jaune. Aide-memoire OMS n°100 Janvier 2011 : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs100/fr/index.html 

Vaccin anti-encephalite japonaise OMS : 

http://www.who.int/vaccine_safety/topics/japanese_encephalitis/fr/index.html 

Fievres hemorragiques virales OMS : 

http://www.who.int/topics/haemorrhagic_fevers_viral/fr/ 

Alerte et action au niveau mondial (GAR) OMS : 

http://www.who.int/csr/disease/fr/ 

Guide pratique sur I’application du reglement relatif au transport des matieres infectieuses OMS 2005 : 

http://www.who.int/csr/resources/publications/biosafety/WHO_CDS_CSR_LYO_2005_22-FR.pdf 

Flambees epidemiques OMS : 
http://www.who.int/topics/disease_outbreaks/fr/ 

Voyages internationaux et sante OMS : 

http://www.who.int/ith/chapters/fr/index.html 

GAVI : 

http://www.gavialliance.org/ 
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Infections par les Filovirus, 
les Arenavirus et les Hantavirus 


Les principes de prise en charge communs a toutes les FHV sont traites dans le chapitre « Fievres hemor- 
raqiaues vi rales ». 


1. Infections a Filovirus 

1.1. Epidemiologie 

Les infections a filovirus sont dues a deux virus, les virus Ebola et Marburg qui sont des virus enveloppes a ARN 
monocatenaire, caracterises par une forme filamenteuse unique en virologie (Filoviridae). Ces deux virus qui 
partagent de nombreuses similitudes comptent parmi les agents pathogenes les plus virulents pour I’espece 
humaine. Ms sont responsables de fievres hemorragiques associees a un taux de letalite eleve, exclusivement 
en Afrique. L’absence de traitement et de vaccins conduit a les classer parmi les agents pathogenes hautement 
contagieux. Depuis leurs decouvertes respectives en 1967 et 1976, plusd’unetrentaine d’epidemies humaines, 
des cas sporadiques et quelques accidents de laboratoire totalisant environ 2500 cas ont ete rapportes. 

Les virus Ebola et Marburg sont consideres comme des armes biologiques de categorie A dans la nomen- 
clature des agents potentiels de bioterrorisme. 

1.1.1. Ebola 

Identifie en 1976, le virus Ebola comporte 5 sous-types. Quatre especes circulent en Afrique (Zaire (RDC), 
Soudan, Cote d’Ivoire, Bundibugyo) et sont pathogenes pour I’homme. La cinquieme espece, Ebola-Reston, 
identifiee en 1989 chez des singes macaques provenant des Philippines puis, plus recemment chez des 
pores est consideree non pathogene pour I’homme. Des cas d’infection a virus Ebola survenant sous forme 
d’epidemies en foyer touchant de 100 a 400 personnes ont ete documentes en RDC, au Congo, au Gabon, 
au Soudan et en Ouganda (figure 1). Le risque de diffusion est presentee en figure 2. 


Figure 1. Repartition des especes 
de virus Ebola en Afrique 
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Figure 2. Risque de diffusion du virus Ebola dans le monde 


Geographic distribution of Ebola haemorrhagic fever outbreaks and fruit bats of Pteropodidae Family 



1.1.2. Marburg 

Identifie en 1967 en Allemagne (Marburg) et en Serbie (Belgrade) a partir de singes verts importes d’Ouganda, 
le virus Marburg a ete responsable de cas sporadiques en Afrique (RDC, Kenya, Afrique du Sud) et de flambees 
epidemiques en RDC de 1998 a 2000, puis en Angola en 2005 ou le taux de letalite a atteint 90 % (figure 3). 

Le reservoir de la maladie, inconnu jusqu’a tres recemment, pourrait etre constitue de chauves-souris frugi- 
vores vivant dans des forets d’Afrique centrale. Des cas d’infections par le virus Marburg ont ete decrits dans 
des mines et des grottes hebergeant des chauves souris. Les chauves-souris excretent le virus dans leurs 
urines et la salive. Les primates non humains et les antilopes initialement incrimines sont des hotes connus 
victimes d’epizooties qui precedent les flambees epidemiques humaines (virus Ebola). 


724 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



95 Maladies 

Infections par les Filovirus, les Arenavirus et les Hantavirus 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


Figure 3. Distribution des cas d’infections a virus Ebola et Marburg 



http://www.hpa.org.uk/Topics/lnfectiousDiseases/lnfectionsAZ/Ebola/Maps 
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Geographic distribution of Marburg haemorrhagic fever outbreaks and fruit bats of Pteropodidae Family 



La transmission des filovirus se fait par contact avec des produits biologiques animaux infectes. La transmission 
interhumaine secondaire se fait lors de contacts directs avec des liquides biologiques infectes (sang, salive, 
vomissures, excretas), avec la peau et les muqueuses (virus Ebola). Une transmission respiratoire par aerosols 
de liquides biologiques hemorragiques est possible, la transmission aerienne directe du virus est discutee. 

La transmission indirecte fait intervenir les instruments de soins et les materiels souilles. 

Ces modalites expliquent la contamination en milieu familial (rites funeraires) et les amplifications nosoco- 
miales en milieux de soins. 

Le taux de letalite varie selon le type et le sous-type de virus : 25 a 40 % pour les infections par le virus Marburg, 
de 50 a 70 % pour les sous types Ebola-Soudan et Ebola-Zai're. 

1.2. Physiopathologie 

Les cellules dendritiques et les macrophages presents dans la peau et les muqueuses sont les cibles initiales 
des filovirus. Ensuite, dans les tissus et les organes internes, les virus se multiplient dans les organes lympho'ides 
secondaires et les hepatocytes, puis en phase terminale, ils infectent les cellules endotheliales, epitheliales 
et les fibroblastes. Les infections a filovirus s’accompagnent d’un dysfonctionnement de I’immunite innee : 
orage inflammatoire de cytokines et secretions de proteines virales qui neutralisent I’immunite innee. Dans 
les formes letales, I’immunite adaptative est egalement alteree avec une depletion des cellules lympho'ides 
dans les ganglions lymphatiques, la rate et le thymus, une apoptose intravasculaire des lymphocytes T et B 
et des cellules NK et surtout I’absence de production d’lgG specifiques. 

1.3. Clinique 

Les caracteristiques cliniques de ces deux infections sont proches. Apres une incubation moyenne de 4 
a 9 jours (extremes de 2 a 21 jours), la maladie se declare brutalement par de la fievre associee a des 
cephalees, nausees, myalgies, une conjonctivite et une asthenie. Ces signes non specifiques sont suivis 
4 a 5 jours plus tard par des signes digestifs (vomissement, diarrhees, douleurs abdominales) et un 
exantheme cutane. Secondairement, les manifestations hemorragiques (melena, hematemese, epistaxis, 
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hemorragie conjonctivale, saignements aux points de ponction) surviennent chez un tiers des patients. Les 
patients atteints de formes fatales decedent dans un tableau de defaillance multiviscerale associant des 
troubles neurologiques, renaux et hemodynamiques (choc). Dans les formes non fatales, la regression pro- 
gressive de la fievre et des symptomes s’accompagne d’une convalescence prolongee. Des signes d’orchite 
ou d’uveite lies a la persistance du virus dans des sites immunologiquement proteges ont ete rapportes. 
Le portage prolonge (3 mois) du virus Ebola a ete decrit dans le sperme. 

Les infections a filovirus sont associees a des anomalies biologiques non specifiques ; leucopenie, lymphopenie 
et thrombopenie, cytolyse puis troubles de I’hemostase a type de coagulation intravasculaire disseminee. 

1.4. Diagnostic 

En I’absence de specificite des signes cliniques, le diagnostic de presomption repose sur un faisceau 
d’arguments : 

• epidemiologiques : sejour en zone d’endemie ou d’epidemie connue ou presumee, actuelle ou passee (zone 
rurale souvent circonscrite) ; activite a risque : personnel soignant ou de laboratoire, chasse et/ou consom- 
mation de viande de brousse (primates non humains, antilopes), exposition a la salive ou aux excretas de 
chauves-souris (grottes, mines), contact avec un malade, soins ou toilette funeraire a un proche decede de 
« diarrhee rouge » ; 

• cliniques : apparition de manifestations hemorragiques (epistaxis, gingivorragies, diarrhee), echec d’un 
traitement antipaludique et antibiotique, apparition secondaire d’une cytolyse hepatique sur les ASAT, 
d’une thrombopenie profonde. 

Elimination des principaux diagnostics differentiels, paludisme en particulier (voir chapitre « Fievres hemor- 
ragiques virales »). 

Le diagnostic de certitude est virologique : 

• diagnostic direct : mise en evidence du genome par RT-PCR, sur les liquides biologiques (sang, urines, 
salive) et les tissus (biopsie cutanee), detection de I’antigene-capture par ELISA ; ces methodes rapides 
et sensibles sont utiles a la phase precoce de la maladie ou la viremie est elevee et les anticorps indetec- 
tables ; I’isolement du virus en culture reste le gold standard, il est reserve aux laboratoires de reference 
de niveau de securite P4 ; 

• diagnostic indirect : mise en evidence en ELISA d’lgM dans la premiere semaine devolution ou bien d’lgG 
specifiques a la phase evoluee de la maladie, en sachant qu’ils peuvent etre absents dans les formes 
graves ; en cas de guerison, les anticorps IgG persistent plus de 10 ans. 

1.5. Traitement 

En I’absence de traitement etiologique, le traitement est uniquement symptomatique. 

1.6. Prevention 

Aucun vaccin, aucune prophylaxie post-exposition ne sont actuellement disponibles chez I’homme. Le 
controle du reservoir etant illusoire, la prevention des infections a filovirus repose sur des mesures de lutte 
complementaires : 

• la regulation du commerce de la viande de brousse ; 

• le respect des precautions standard en milieu de soins afin d’eviter la transmission interhumaine et noso- 
comiale ; 

• la mise en place de programme specifiques « information, education et communication » (IEC) dans les 
communautes des zones endemiques ; 

• I’eviction du contact avec les chauves souris (mines, grottes) ; 

• le renforcement de la surveillance epidemiologique animale et humaine. 
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2. Infections a Arenavirus 

2.1. Epidemiologie 

On regroupe sous cette terminologie un ensemble de fievres hemorragiques virales causees par des virus a 

ARN monocatenaire enveloppes du genre arenavirus (famille des Arenaviridae). A I’exception du virus Tacaribe 

dont le reservoir est les chauves-souris, ce sont toutes des zoonoses transmises a I’homme par des rongeurs. 

On distingue deux groupes selon leur antigenicite et leur distribution geographique : 

• les arenavirus du nouveau Monde responsables d’epidemies saisonnieres dans les zones rurales d’Amerique du 
Sud : virus Junin en Argentine, virus Machupo en Bolivie, virus Sabia au Bresil, virus Guanarito au Venezuela 
et Chapare en Bolivie ; 

• les arenavirus de I’ancien Monde qui comptent deux virus pathogenes pour I’homme : le virus de Lassa, 
chef de file dont il existe deux serotypes : Nigeria et Josiah (Sierra Leone), et le virus Lujo decouvert en 
Zambie et Afrique du Sud. D’autres virus circulent en Afrique, mais leur caractere pathogene pour I’homme 
est discute (Mobala, Ippy, Mopeia). Le virus de la choriomeningite lymphocytaire (CML) de distribution 
mondiale et responsable de meningites aseptiques ne sera pas aborde dans ce chapitre. 


Tableau 1. Principales fievres hemorragiques (FH) virales a Arenavirus 

Famille 

Virus 

Maladie 

Repartition geographique 

Reservoir 

Arenaviridae 
de I’ancien Monde 

Lassa 

Lujo 

Ippy 

Mopeia 

Mobala 

FH de Lassa 

Afrique centrale et de I’Ouest 
Zambie, Afrique du sud 
Republique Centrafricaine 
Mozambique 

Republique Centrafricaine 

Rongeurs 

Arenaviridae 
du nouveau Monde 

Junin 

Machupo 

Guanarito 

Sabia 

Chapare 

FH d’Argentine 

FH de Bolivie 

FH du Venezuela 

FH du Bresil 

FH de Bolivie 

Argentine 

Bolivie 

Venezuela 

Bresil 

Bolivie 


Le reservoir des FHV est constitue de differentes especes de rongeurs, en particulier les rongeurs du genre 
Mastomys present dans les zones rurales d’Afrique. Lorsqu’il est infecte par un arenavirus, le rongeur I’elimine de 
fagon chronique par ses secretions (salive, urines, matieres fecales). La transmission a I’homme se fait par 
contact direct ou indirect (inhalation de poussieres contaminees) avec des excrements d’animaux infectes, 
ou lors du depegage de rongeurs infectes. La transmission interhumaine survient lors de contacts directs 
avec le sang, les liquides biologiques, les secretions et excretas d’une personne infectee. La transmission 
par aerosol est discutee. Le defaut d’application des precautions standard dans les structures de sante 
explique I’importance des cas nosocomiaux lors des flambees epidemiques. 

La fievre de Lassa est endemique en Afrique de I’Ouest (figure 5). On distingue deux zones endemiques : le 
Nigeria a I’Est et la Guinee, le Sierra Leone, et le Liberia a I’Ouest. Selon I’OMS, 300000 a 500000 infections, 
dont 5000 deces, surviennent chaque annee en Afrique de I’Ouest. Les etudes de seroprevalence montrent 
des incidences elevees de 20 a 70 % dans certaines zones rurales de Guinee, Sierra Leone, Liberia et Nigeria. 
Des cas sporadiques ont ete decrits en Cote d’Ivoire, au Ghana, au Mali et au Burkina Faso. 
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Le risque d’importation chez le voyageur est faible mais reel, la FHV de Lassa a ete decrite a ce jour chez 
32 voyageurs dont dix deces. Aucun cas secondaire clinique n’a ete rapporte a ce jour dans les pays 
industrialises. 


Figure 5. Epidemies et seroprevalence du virus 
Lassa en Afrique de I’Ouest 



Les facteurs favorisant les epidemies de FHV de Lassa sont multiples : 

• climatiques (pluviometrie et saisonnalite) ; 

• ecologiques (modification de I’habitat du reservoir animal) ; 

• humains : deforestation, urbanisation des zones rurales, insalubrite, mouvements de population. 

2.2. Physiopathologie 

Le virus penetre par le tractus digestif, une abrasion de la peau ou les voies respiratoires et se retrouve rapidement 
dans les ganglions lymphatiques pour se multiplier et ensuite envahir le systeme cellulaire reticulo-endothelial. 
Le virus est alors a I’origine de lesions vasculaires et entraine une hypovolemie sanguine. Atteintes lymphatiques, 
hemorragies localisees et/ou necrose cellulaire se retrouvent dans de nombreux organes (reins, encephale, 
foie). L’infection s’accompagne de troubles de la permeabilite capillaire expliquant le tableau d’anasarque. 
Une thrombopenie, qui pourrait etre due a I’arret de la maturation des megacaryocytes sous Taction d’une 
secretion massive d’interferon, est quasi systematique. Enfin, le syndrome neurologique tardif demeure 
encore inexplique. 

2.3. Clinique (FH de Lassa) 

Les formes asymptomatiques et pauci-symptomatiques represented 80 % des formes cliniques. Apres 
une periode d’incubation de 10 jours (extremes : 3 - 21 jours). La forme typique evolue en trois phases. La 
premiere phase, non specifique, se presente comme une fievre associee a des cephalees, une pharyngite, 
des myalgies et une asthenie. Elle fait discuter les nombreux diagnostics differentiels dont le paludisme 
(voir chapitre « Fievres hemorragiques virales »). Au-dela de 7 a 8 jours devolution, la seconde phase est 
marquee par I’apparition de signes hemorragiques muqueux (epistaxis, hemorragies sous-conjonctivales, 
gingivorragies, hematurie microscopique) et d’un oedeme du cou et de la face. Ces signes evocateurs ne 
sont systematiquement suivis d’hemorragies viscerales severes. Des signes neurologiques peuvent etre 
observes : confusion, troubles de la vigilance, convulsions, surdite (5 a 30 % des cas). La troisieme phase 
caracterise les formes graves de la maladie, elle conduit a un deces entre la deuxieme et la troisieme semaine 
dans un tableau de defaillance multiviscerale (SDRA, Insuffisance renale,) associe a une anasarque puis un 
choc hemodynamique. La FHV est particulierement severe chez les femmes enceintes (metrorragies) et les 
enfants (tableau d’anasarque). Devolution le plus souvent favorable est marquee par une convalescence 
prolongee et des sequelles neurosensorielles frequentes (troubles cognitifs, surdite). La letalite globale est 
estimee a 1 a 2 %, elle est plus elevee, a environ 15 % chez les sujets hospitalises. Les facteurs de gravite 
suivants sont communement admis : cytolyse (ASAT > 500 Ul/L), viremie elevee, hemorragies viscerales, 
encephalite, oedeme et troisieme trimestre de la grossesse. 
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2.4. Diagnostic 

L’importance des formes asymptomatiques et I’absence de specificite des signes cliniques rendent compte 
de la difficulte du diagnostic en dehors de flambees epidemiques. II faut y penser en cas d’exposition a des 
rongeurs de I’espece Mastomys, en cas de fievre ne repondant pas a un traitement antipaludique ou antibio- 
tique, chez les proches d’un malade suspect de FHV et les personnels de sante. 

Le diagnostic de certitude est virologique. 

• Diagnostic direct : mise en evidence du genome par RT-PCR, sur les liquides biologiques (sang, urines, 
salive) et les tissus, detection de I’antigene-capture par ELISA. L’isolement du virus en culture reste le gold 
standard, il est reserve aux laboratoires de reference de niveau de securite P4. 

• Diagnostic indirect (serologie) : mise en evidence en ELISA d’lgM dans la premiere semaine devolution ou 
bien d’lgG specifiques a la phase evoluee de la maladie, en sachant qu’ils peuvent etre retardes. 

2.5. Traitement 

Aux cotes des traitements symptomatiques, I’administration precoce (dans les six premiers jours) de riba- 
virine par voie parenterale est efficace dans la fievre de Lassa. En cas d’exposition a risque (cas contact a 
haut risque ou AES), I’OMS recommande I’administration d’une prophylaxie post-exposition par ribavirine 
orale dont le benefice est discute. Les arenavirus du nouveau Monde relevent egalement d’un traitement par 
la ribavirine avec une efficacite inconstante. 

2.6. Prevention 

La lutte contre les FHV a arenavirus est difficile, elle repose sur les mesures complementaires suivantes : 

• controle du reservoir animal : eviction et lutte contre les rongeurs (eviter la consommation, stockage adapte 
de la nourriture, nettoyage peri-domestique, elimination des rongeurs) envisageable sur des periodes de 
temps et des zones limitees ; 

• respect des precautions standard et I’isolement des cas suspects de FHV dans les structures de sante qui 
evitent les transmissions interhumaines et nosocomiales. 


3. Infections a Hantavirus 

3.1. Epidemiologie 

Les hantaviroses sont des anthropozoonoses cosmopolites transmises par les rongeurs. Elies sont responsables 
chaque annee de plusieurs milliers de cas de fievres hemorragiques a syndrome renal ou pulmonaire dans 
le monde. Considerees comme des maladies emerqentes . elles sont caracterisees par leur polymorphisme 
Clinique, leur severite variable et la difficulte du diagnostic. 

Les Hantavirus sont des virus a ARN enveloppes classes en differents serotypes/genotypes qui forment le 
genre Hantavirus dans la famille des Bunyaviridae. 

Tous les Hantavirus sont heberges par des rongeurs, mais seuls quatre types pathogenes ont ete isoles chez 
I’homme : les virus Sin nombre responsables de la forme americaine respiratoire severe « Hantavirus Pulmo- 
nary Syndrome » (HPS), les virus Hantaan et Seoul responsables de fievres hemorragiques avec syndrome 
renal (FHSR) en Asie (plus de 150000 cas/an) et dans les Balkans, les virus Puumala responsables de FHSR 
d’expression clinique moderee (Nephropathie epidemique) en Europe. En Afrique, peu de donnees sont 
disponibles sur les cas humains, mais des etudes de seroprevalence prouvent leur existence. 

Le reservoir est constitue de trois families de rongeurs (tableau 2) et chaque Hantavirus est associe a une 
espece unique de rongeurs chez lesquels il produit une infection prolongee asymptomatique. L’homme se 
contamine essentiellement par voie respiratoire a partir d’aerosols de poussieres contenant les excretas 
du rongeur. Plus rarement, par contact direct avec les cadavres d’animaux ou par morsures. II n’y a pas de 
transmission interhumaine. 

L’expansion des hantaviroses est favorisee par les modifications climatiques et environnementales qui 
influencent la repartition geographique et la dynamique des rongeurs (figure 6). 
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Tableau 2. Hantavirus, hotes naturels et pathogenicite chez I’homme 

Hantavirus 

Rongeurs 

Region 

Syndrome 

Type Sin nombre 

Sigmodontinae 

Amerique 

HPS 

Type Hantaan 

Murinae 



Dobrava 

Apodemus flavicolis 

Balkans 

FHSR 

Hantaan 

Apodemus agriarius 

Asie, Balkans 

FHSR 

Seoul 

Rattus norvegicus 

Rattus rattus 

Asie, Monde 

FHSR 

Type Puumala 

Arvicolinae 

Europe, Russie 

FHSR 


Clethrionomys glareolus 

Balkans 

(nephropathie 

epidemique) 



Figure 6. Repartition des hantavirus sur le continent americain 


Sin Nombrc 

Peromyscus manicukUus 

Muleshoe 

Sigmodon hispidus 

I slu Vista 

Microtus califomicus 


El Moro Canyon N ^ 

Reithrodontomys megalotis 

Cano Dclgadito 
Sigmodon a/s tom 

.Iuquitib»--_. 
Unknown Host 

Rio Mamorc 

Oltgoryzomys microtis 

Oran 

Oltgoryzomys longicaudatus 

Bcrmcjo 

Oligonzomys chacoensis 

Andes 

Oligonzomys longicaudatus ® 


New World Hantaviruses 

New York 

^ Peromyscus leucojyus 

Prospect 

I ' Microtus pemtsyhanicus 

mmrTXjT Bloodland Lake 

Microtus ochrogaster 

— — — Bayou 

Orvzomvs palustris 

E •* Black Creek Canal 

Ejr - '**’ Sigmodon hispidus 

. Rio Scgundo 

Reithrodontomvs mexicaims 

Laguna Negra 

ha __ Calomys lauciut 


Calomys kmcha 
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Unknown Host 

Lcchiguanas 
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3.2. Physiopathologie 

Les mecanismes physiopathologiques sont mal connus. Le virus se multiplie dans les cellules de I’endothelium 
vasculaire, il n’est pas cytolytique. Cette atteinte de I’endothelium vasculaire explique les fuites plasmatiques 
a I’origine d’hemorragies ou de syndrome de choc. La forte reaction immune associee est a I’origine de 
reactions inflammatoires via les cytokines qui se deroulent electivement dans le rein ou le poumon selon le 
tropisme des souches. 
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3.3. Clinique 

L’expression clinique est variable selon le tropisme pulmonaire ou renal de la souche et il faut souligner 
I’importance sous estimee des formes pauci-symptomatiques (tableau 3). La duree d’incubation moyenne 
de la maladie est de 15 jours, avec des extremes de une a six semaines. Toutes les formes cliniques ont 
en commun un debut brutal associant une fievre elevee, des frissons, des myalgies, des cephalees, une 
alteration de I’etat general et une asthenie mimant un syndrome grippal. Dans la forme typique, les douleurs 
succedent au syndrome grippal mais peuvent etre au premier plan : lombalgies, dorsalgies, douleurs 
abdominales thoraciques qui peuvent faire evoquer une colique nephretique febrile, un ventre chirurgical, ou 
une urgence cardiorespiratoire. 

Les signes visuels fugaces a type de myopie aigue (« fievre floue ») sont evocateurs de FHSR, ils doivent etre 
recherches systematiquement a I’interrogatoire. 

L’atteinte renale se manifeste par des lombalgies, une oligurie. Elle est frequente dans les formes euro- 
peennes a virus Puumala et doit etre depistee precocement devant une proteinurie et/ou une hematurie 
microscopique. L’insuffisance renale aigue est rare. L’ensemble fait discuter une leptospirose . 

La phase hypotensive, decrite a partir du cinquieme jour, est surtout decrite dans les formes asiatiques. Elle 
peut realiser un etat de choc associe a des manifestations neurologiques. 

Les signes hemorragiques sont le plus souvent moderns quand ils existent : epistaxis, petechies, hemorragie 
conjonctivale. Des syndromes hemorragiques majeurs avec hematurie macroscopique, hemoptysie, melena, 
hemorragies cerebrales sont rencontres en Asie. Ils ne sont pas correles pas a I’importance de la thrombopenie. 

Dans les formes asiatiques et europeennes, les manifestations respiratoires sont presentes dans un tiers des 
cas, mais discretes. 

Dans les formes americaines dues au virus de type Sin nombre, les manifestations cardio-respiratoires sont 
au premier plan. Elies peuvent conduire a une detresse respiratoire aigue (SDRA) et/ou un choc. II n’y a pas 
de signes hemorragiques, ni d’atteinte renale (voir le chapitre « Infections respiratoires basses »). 

Devolution clinique, tres variable, est marquee par une phase de convalescence prolongee de trois semaines 
a trois mois. Les sequelles renales a type d’hypertension arterielle ou d’insuffisance renale sont rares. 

La letalite varie de moins de 0,5 % pour les infections a virus Puumala, a 5 a 10 % pour les formes asiatiques 
et pres de 40 % pour les syndromes HPS liees aux virus de type Sin nombre circonscrit a I’Amerique. 


Tableau 3. Comparaison des symptomes cliniques selon le serotype d’Hantavirus 

Serotype 

Puumala 

Hantaan 

Seoul 

Sin nombre 

Hemorragies 

+ 

+++ 

++ 

0 

Atteinte renale 

++++ 

++++ 

++ 

0 

Atteinte pulmonaire 

+ 

+ 

0 

++++ 

Choc % 

0 

++ 

++ 

+++ 

Mortality (%) 

0-1 

2-10 

0-1 



+ : 0-10 % ; ++ : 10 a 50 % ; +++ : 50 a 90 % ; ++++ : > 90 % 


3.4. Diagnostic 

Le diagnostic de suspicion aisement evoque devant un syndrome grippal algique en zone d’endemie est ren- 
force par la notion d’une exposition a risque professionnelle ou de loisirs : activites forestieres, manipulation 
du bois, manipulation de terre ou d’humus, activites exposant a la poussiere : nettoyage de locaux fermes 
(grenier, grange, cave), travaux du batiment. 

Certains signes biologiques sont evocateurs : thrombopenie precoce et proteinurie. L’hyperleucocytose est 
variable, elevee dans les formes severes. Le syndrome inflammatoire est constant. L’insuffisance renale est 
inconstante avec une elevation de la creatininemie dans un second temps. Une cytolyse moderee est retrouvee 
dans la moitie des cas. 
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Le diagnostic de certitude est serologique. II repose sur Pimmunofluorescence indirecte et sur la recherche 
d’lgM et d’lgG par ELISA. Des tests rapides immunochromatographiques rapides type bandelette permettant 
la mise en evidence d’lgM, moins sensibles peuvent etre utiles. Les anticorps de type IgM sont detectes 
au cours de la premiere semaine apres le debut des symptomes et les IgG atteignent un maximum apres 
15 jours et persistent plus de 50 ans. En cas de resultat initial negatif, il est indispensable de realiser un 
controle serologique 15 a 30 jours plus tard (seroconversion, ascension des IgG). 

L’isolement viral et les techniques d’amplification genique par RT/PCR a partir du sang de patients ne sont 
pas realises en pratique courante. 

3.5. Traitement 

Le traitement symptomatique repose sur le maintien d’une hemodynamique stable et d’une diurese efficace 
dans les formes severes. Le recours a Pepuration extra-renale est reserve aux exceptionnelles insuffisances 
renales aigues anuriques. L’aspirine et les anti-inflammatoires sont proscrits. Dans les syndromes HPS, les 
techniques d’oxygenation par membrane extracorporelle sont utiles. La ribavirine est efficace sur les FHSR 
asiatiques. Elle est inutile dans les formes benignes dues au serotype Puumala et inefficace dans les 
syndromes HPS. 

3.6. Prevention 

En I’absence de vaccins, la prevention repose sur deux types de mesures complementaires : 

• la lutte domiciliaire et peridomiciliaire contre les rongeurs ; 

• I’eviction des situations a risque d’inhalation de poussieres contaminees lors d’activites professionnels ou 
de loisirs en diminuant la mise en suspension de poussieres (aeration de locaux fermes avant nettoyage, 
humidification de la poussiere, aspiration plutot que balayage, port de masques). 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Infections a Filovirus 
FHV Ebola 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs103/fr/index.html 
FHV Marburg 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs_marburg/fr/index.html 

Controle de I’infection en cas de fievre hemorragique virale en milieu hospitalier 

africainhttp://www.who.int/csr/resources/publications/ebola/WHO_EMC_ESR_98_2_FR/en/index.html 

Filovirus Ebola Hemorrhagic Fever Distribution Map 

http://www.africa.upenn.edu/health/ebola.htm 

Infections a Arenavirus 
FH Lassa 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs179/fr/index.htm 

Arenavirus 

http://www.cdc.gov/ncidod/dvrd/spb/mnpages/dispages/arena.htm 
Lassa fever 

http://www.stanford.edu/group/virus/arena/2005/LassaFeverVirus.htm 
Infections a Hantavirus 

http://www.sante-sports.gouv.fr/fievre-hemorragique-avec-syndrome-renal.html 

http://www.hpa.org.uk/Topics/lnfectiousDiseases/lnfectionsAZ/Hantaviruses/ 
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1. Epidemiologie 

La rage est une zoonose virale des vertebres a sang chaud, tres repandue, responsable d’une encephalomvelite 
mortelle transmise accidentellement a I’homme. 

Elle est presente presque partout dans le monde (figure 1). Seuls quelques pays du nord de I’Europe, I’Australie, 
la Nouvelle-Zelande et le Japon en sont exempts. Dans I’Ocean Indien, les Comores et I’lle Maurice sont 
indemnes de la rage. 



Source : http://www.who.int/rabies/en/ 

II existe 3 modes de contamination : 

- la rage citadine ou canine ou urbaine, liee a I’infestation des animaux domestiques en particulier des chiens. 
C’est la plus frequente en Afrique ; 

- la rage sauvage ou rage des carnassiers : elle est predominate chez les renards en Europe. Elle est appelee 
rage vulpine. II existe 2 pics de frequence de transmission annuelle : 

- I’epoque du rut ou les males se battent ; 

- a la mise bas lorsque la densite de la population augmente. 

- la rage des chiropteres dont la transmission se fait par morsure (photo 1). II faut noter I’absence de symp- 
tomes chez les chiropteres. 
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L’agent responsable est le rhabdovirus. C’est un virus enveloppe a ARN du genre Lyssavirus, de la famille 
des Rhabdoviridae et de I’ordre des Mononegavirales dont 11 especes ont ete decrites. Le virus de la rage 
classique est du genotype 1. Ce virus est tres sensible a la chaleur et aux antiseptiques. II est rapidement 
detruit dans le milieu exterieur. 

Sa transmission, salivaire, se fait par inoculation. 

La penetration transcutanee sur peau saine non lesee est impossible. L’inoculation se fait a partir d’un animal 
par : 

- morsure ; 

- lechage de muqueuse. 

L’OMS estime le nombre de deces humains dus a la rage dans le monde a environ 50000 chaque annee. 


2. Physiopathologie 


Dans I’organisme, le virus se multiplie au point d’inoculation dans les cellules musculaires pendant 3 a 4 jours, 
puis les virions penetrent dans les terminaisons nerveuses peripheriques par la plaque neuromusculaire. 

A partir de la, la migration se fait vers le systeme nerveux central par les axones. Au niveau du systeme 
nerveux central, les virions vont se multiplier et etre responsables d’une dysfonction neuronale. Sur le plan 
histologique, la presence du virus determine des lesions specifiques appelees corps de Negri (photo 2). 
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Puis, il y aura une diffusion tissulaire du virus vers les autres tissus notamment vers les glandes salivaires. 


3. Clinique 

3.1. Type de description : rage furieuse 

Elle est egalement appelee rage spastique ou rage diabolique. 

L’incubation est variable de 15 a 90 jours, parfois plus, mais dure en moyenne 40 jours. 

L’invasion est d’autant plus rapide que la porte d’entree est : 

- proche du systeme nerveux central comme au niveau de la face ; 

- riche en innervation comme au niveau de la main. 

Elle se manifeste par des paresthesies ou fourmillements dans la region mordue. 

La phase d’etat realise un tableau febrile d’excitation psychomotrice majeure. II s’agit d’une agitation de 
type maniaque fait de modifications du caractere ou du comportement. Le patient est agite et ne tient plus 
en place. II crie, hurle, presente des mouvements anormaux, brise les objets, crache et cherche a mordre. 
L’hydrophobie (repulsion, agitation, cris a la vue de I’eau), quand elle existe, peut etre consideree comme 
pathognomonique. Cette hydrophobie peut s’accompagner d’une contraction paroxystique du pharynx a 
la vue de I’eau ou au son de I’eau qui coule : c’est le spasme hydrophobique pouvant aboutir a des crises 
tetaniformes. La salivation est exageree et la deglutition impossible. II existe une atteinte neurovegetative 
faite de : 

- sueurs abondantes ; 

- arythmie cardiaque et hypoventilation. 

L’evolution est mortelle en quelques jours. La mort survient inexorablement entre le troisieme et le cinquieme 
jour par defaillance cardio-respiratoire. 

3.2. Formes cliniques 

II s’agit essentiellement de la rage paralytique. Elle est moins frequente et realise un syndrome paralytique 
avec : 

- des douleurs des membres inferieurs accompagnees de paralysie flasque souvent ascendante ; 

- des troubles sphincteriens ; 

- une atteinte des paires craniennes pouvant evoluer vers une atteinte cardiorespiratoire. 
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Son evolution se fait vers la mort mais beaucoup moins rapidement que la forme furieuse. Le deces survient 
entre le 4® et le 12® jour par atteinte bulbaire (troubles de la deglutition, troubles ventilatoires). 

Le diagnostic clinique n’est pas toujours aise par exemple dans la forme dementielle. 

4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic positif 

II est evoque cliniquement surtout dans la forme furieuse. De plus la notion a I’interrogatoire de contact avec 
un animal est un element a prendre en compte. 

II est confirme biologiquement par : 

- la detection du virus par immunofluorescence sur tissus en 2 heures ; 

- Pisolement viral en culture cellulaire en 24 heures ; 

- la RT-PCR ; 

- la presence de corps de Negri a I’autopsie ; 

L’analyse porte sur une biopsie cutanee de la region nucale et plus rarement sur une biopsie cerebrale (post 
mortem). 

4.2. Diagnostic differentiel 

II se fait dans la forme furieuse avec : 

- I’acces maniaque 
mais, il n’y a pas : 

- d’hyperesthesie cutanee et sensorielle ; 

- d’hydrophobie ; 

- de syndrome neurovegetatif ; 

- le delire aigu mais I’hydrophobie est ici absente 

- le delirium tremens. 


5. Traitement 

II n’existe aucun traitement curatif de la rage declaree. L’issue est toujours fatale des I’apparition des premiers 
signes. Neanmoins, en cas de contamination, la vaccination precoce, avant tout signe clinique, associee a 
la serotherapie dans certains cas, permet d’enrayer le cheminement des virus dans I’immense majorite des 
cas. 

Apres un contact avec un animal pouvant etre enrage, la prise en charge doit prendre en compte trois 
elements : 

- le traitement local ; 

- I’appreciation du risque de contamination ; 

- le traitement general. 

5.1. Traitement local 

Toute plaie secondaire a une morsure doit etre : 

- lavee abondamment a I’eau savonneuse ; 

- rincee a I’eau ; 

- desinfectee par un ammonium quaternaire. 

II n’y a pas de contre-indication a la suture si elle est necessaire. II est tout de meme necessaire de faire un 
parage soigneux. 
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5.2. Appreciation du risque de contamination 

II tient compte de : 

- I’enzootie rabique regionale ; 

- I’animal chez lequel le diagnostic de rage est difficile ; 

si I’animal est vivant, une surveillance veterinaire pendant 10 jours selon I’OMS est necessaire. S’il n’y a pas 
de rage declaree, la morsure est consideree non infectante ; 

si I’animal est mort soit spontanement, soit tue, Panalyse en urgence de la tete conservee dans la glace par 
les services veterinaires doit etre faite ; 

- du siege et de la nature du contact : 

- les morsures de la face, du cou et des extremites sont dangereuses ; 

- I’interposition de vetements non dechires est protectrice. 

5.3. Traitement general 

Mis a part une eventuelle antibiotherapie pour traiter ou prevenir une infection de la plaie, et si besoin une 
vaccination antitetanique, il sera pratique une serotherapie et/ou une vaccinotherapie antirabiques. 

5.3.1. Serotherapie 

La serotherapie est indiquee sans limite de temps apres le contact dans les morsures graves transder- 
miques par un animal manifestement enrage. Elle se fait a base d’lg homologues specifiques antirabiques 
en I.M. a la dose de 20 U.I./Kg pour les Ig d’origine humaine et 40 Ul/Kg pour les Ig d’origine animale. Sa 
tolerance est bonne. 

5.3.2. Traitement vaccinal 

On distingue 4 situations : 

- animal inconnu ou disparu ou dont le cadavre a ete detruit : un traitement vaccinal complet doit etre entre- 
pris ; 

- animal mort, encephale intact : la tete doit etre envoyee d’urgence aux services veterinaires et la vaccina- 
tion debutee mais prevoir un arret si le diagnostic de rage n’a pas ete retenu ; 

- animal vivant et sain : mettre I’animal en observation en milieu veterinaire et vacciner si signe de rage chez 
I’animal ; 

- animal vivant mais suspect : debuter la vaccination et arreter si I’animal est sain. 

II existe 2 protocoles de vaccination : 

- Essen : JO, J3, J7, J14, J28 et J90 (surtout en cas d’immunotherapie) ; 

- Zagreb : 2 injections a JO, 1 injection a J7, J21. 

Le vaccin doit etre rigoureusement conserve au refrigerateur entre + 2 °C et + 8 °C et ne doit pas etre congele. 


6. Prevention 

Elle comporte deux aspects : la lutte contre la rage animale et la vaccination preventive contre la rage. 

6.1. Lutte contre la rage animale 

Elle est tres difficile. Elle peut se faire par Peradication par abattage des animaux enrages ou errant et par la 
vaccination systematique des animaux domestiques. 

6.2. Vaccination preventive de la rage humaine 

Elle est preconisee pour certaines categories professionnelles exposees comme les veterinaires. Elle se fait 
par I’administration du vaccin a JO, J7, J28, avec un rappel a 1 an et tous les 5 ans non, en fonction de la 
serologie. 
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7. Conclusion 

Les morsures d’animaux sont, en Afrique.dans le monde tropical des accidents frequents. La vaccination 
antirabique administree rapidement apres cette morsure est la seule mesure efficace. La rage declaree est 
ineluctablement fatale chez I’homme et chez I’animal. 


Conseils aux voyageurs 

Le risque d’etre mordu par un animal domestique (chien, chat) ou sauvage (singe) au cours d’un sejour en 
pays tropical n’est pas negligeable (evalue a 1 pour 1000 voyageurs en Thai'lande). Ne pas caresser les 
animaux, voire ne pas s’en approcher, sont recommandes. Les enfants seront particulierement surveilles 
a cet egard. 

En cas de morsure ou de griffure, un contact doit etre etabli en urgence, apres traitement immediat de 
la plaie, avec le centre antirabique le plus proche, ou il sera decide ou non des modalites du traitement 
antirabique. 

La vaccination preventive (en pre-exposition) avant un sejour en zone exposee est recommandee pour 
les sejours prolonges (expatries) ou itinerants (trekking). Elle n’empeche pas de faire pratiquer, sur 
place en cas de necessity, des rappels vaccinaux post-exposition mais elle evite d’avoir a recevoir des 
immunoglobulines antirabiques qui sont parfois difficiles a se procurer sur place. 

Tout contact direct avec les chauves-souris, nombreuses particulierement dans les grottes, doit etre evite 
en raison du risque de transmission du virus de la rage. 


Sites web recommandes concernant le chapitre : 

http://www.who.int/topics/rabies/fr/ 

http://www.cdc.gov/rabies/ 
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Le paludisme (palus = marais) ou malaria (= mauvais air) est une infection des erythrocytes due a un hemato- 
zoaire du genre Plasmodium transmis par un moustique femelle Anopheles. La majorite des cas surviennent 
en Afrique sub-saharienne. 

Les parasites : Plasmodium falciparum est la principale espece qui tue et peut resister aux antipaludiques. 
Plasmodium vivax est la deuxieme espece rencontree surtout en Asie et Amerique Latine. Plasmodium 
ovale (en Afrique), Plasmodium malariae ne posent pas de probleme majeur de sante publique. Plasmodium 
knowlesi, espece simienne, joue un role marginal en Malaisie et en Indonesie. 

Les vecteurs : en Afrique subsaharienne, la transmission est due a trois especes principales d’anophele : 
A. gambiae,A. funestus et A. arabiensis. D’autres especes sont rencontrees sur les autres continents (figure 1). 
Le niveau de transmission peut varier de une a mille piqures infectantes par homme et par an. 

Le cycle parasitaire est rappele en figure 2. 


Figure 1. Repartition des anopheles vectrices du paludisme 
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http://www.cdc.gov/malaria/about/biology/mosquitoes/map.html 
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Figure 2. Cycle parasitaire 



1. Epidemiologie 

La repartition geographique mondiale du paludisme inclut la plupart des regions inter tropicales : Amerique 
du Sud, Amerique Centrale, Asie et surtout Afrique sub-saharienne. Au total, 106 pays sont consideres 
comme endemiques pour le paludisme dont 43 en Afrique intertropicale. Selon I’OMS, 2,37 milliards de per- 
sonnes vivent en zone d’endemie palustre et Ton recensait plus de 250 millions d’episodes cliniques et pres 
de 781 000 deces en 2009 dont 80 % en Afrique sub-saharienne. 

Le paludisme n’est pas une entite homogene. En Afrique, divers facies epidemiologiques sont determines 
par des biotopes particuliers que I’on peut classer en trois types de zones de paludisme (tableau 1) : stable 
(transmission intense et quasi permanente), intermediate (transmission a recrudescence saisonniere) et 
instable (transmission faible et episodique). En Asie et en Amerique Latine, le paludisme sevit surtout en 
zone rurale, en lisiere de foret mais egalement dans les zones peripheriques des grandes villes. 
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Tableau 1. Les facies epidemiologiques en Afrique 


Zones de paludisme stable : deux facies 

- facies equatorial : forets et savanes post-forestieres d’Afrique centrale. Transmission intense (faux de 
piqures infestantes pouvant atteindre 1 000 par habitant et par annee) et permanente. La morbidite 
s’etale sur toute I’annee. La premunition apparait vers Page de 5 ans. Les formes graves se voient sur- 
tout avant 5 ans ; 

- facies tropical : savanes humides d’Afrique de I’Ouest et de I’Est. Transmission moins intense (taux de 
piqures infestantes de 100 a 400 par habitant et par annee) a recrudescence saisonniere longue (6 a 
8 mois). La morbidite est plus importante en saison des pluies. La premunition apparait vers I’age de 
10 ans. Les formes graves de paludisme sont decrites jusqu’a un age plus avance. 

Zones de paludisme intermediaire : savanes seches saheliennes. Transmission faible (taux de piqures 
infectantes de 2 a 20 par habitant et par annee) a recrudescence saisonniere courte (inferieure a 6 mois). 
En saison de transmission, la majorite des fievres sont d’origine palustre. La premunition est beaucoup 
plus longue a apparaTtre, avec possible paludisme grave chez I’adulte. 

Zones de paludisme instable : facies desertique : steppes ; facies austral : plateaux du sud 
de I’Afrique ; facies montagnard : zones situees au-dessus de 1 000 m d’altitude. La periode de 
transmission est tres courte et il peut y avoir des annees sans transmission. Faute de ne pouvoir 
acquerir une premunition, la quasi-totalite de la population peut etre touchee lors d’epidemies. 

Tous ces facies peuvent se modifier au gre de modifications du biotope : creation d’une zone de 
riziculture, construction d’un barrage, destruction de la foret « primaire » creant une zone de savane... 

Paludisme urbain 

Avec I’exode rural, de plus en plus de sujets naitront et vivront dans les villes ou la transmission 
anophelienne est encore faible et n’acquerront pas de premunition. Ils s’infecteront essentiellement 
a I’occasion de brefs sejours en zone rurale et pourront developper a tout age des formes graves de 
paludisme. 


2. Physiopathologie 

Une immunite partielle dite « de premunition » demande plusieurs annees pour s’installer et doit etre entre- 
tenue par des piqures anopheliennes repetees. Elle s’acquiert d’autant plus rapidement que le niveau de 
transmission est important. Elle protege contre la survenue des formes graves. Cela amene a differencier le 
« paludisme-infection » et le « paludisme-maladie ». 

Le « paludisme-infection » se definit par le portage asymptomatique de parasites : en zone de transmission 
intense et permanente, la quasi-totalite des individus est porteuse de Plasmodium. Le fait d’heberger des 
parasites ne signifie done pas automatiquement etre malade. 

Le « paludisme-maladie » apparait lorsque la parasitemie depasse un seuil de patence, variable selon le 
niveau de premunition. Les manifestations du paludisme apparaissent, en regie, au-dela de I’age de 3 mois 
et vont se poursuivre tant que I’etat de premunition n’est pas acquis. 

Paludisme grave : sa pathogenie est mieux comprise actuellement. Elle fait intervenir une adherence des 
hematies parasitees a I’endothelium vasculaire et une cascade de cytokines. 

La cyto-adherence des hematies parasitees repose sur : 

- les « knobs », veritables protrusions de la membrane de I’erythrocyte parasite. Ces protuberances contiennent 
des antigenes plasmodiaux dont certains sont specifiques de Plasmodium falciparum : erythrocyte membrane 
protein 1 (PfEMPI), histidine rich protein (HRP) et proteine RESA ( ring erythrocyte surface antigen ) ; 

- les recepteurs endotheliaux qui constituent des points d’attache de predilection pour les erythrocytes 
infectes. Plusieurs recepteurs ont ete identifies : l’ICAM-1 (intercellular molecule adhesion), la proteine 
CD-36, lathrombospondine, la selectine-E, le VCAM-1 (vascular cell molecular adhesion) et la chondroi'tine 
sulfate A (CSA) presente sur les syncytiotrophoblastes placentaires ; 
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- La cyto-adherence est amplifiee par le phenomene de rosettes, agglutination d’hematies saines autour 
d’hematies parasitees. Ces rosettes peuvent obstruer des capillaires profonds et induire une sequestration. 

Les cytokines participent a la pathogenie du paludisme. Le TNF-alpha (tumor necrosis factor) joue un role 
essentiel : secrete par les macrophages, il intervient dans la pathogenie de la fievre et de Poedeme cerebral 
et son elevation est correlee au pronostic. En fait, la secretion de TNF-alpha s’integre dans une cascade 
d’autres cytokines : interleukines 1, 2, 3, 10, interferon gamma, GM-CSF, etc. 

La physiopathologie du paludisme grave depend de multiples facteurs : 

- parasitaires : virulence de la souche, capacite de cyto-adherence ; 

- humains : niveau de premunition, facteurs genetiques ; 

- et d’eventuelles co-infections. 

Enfin, la rate, par ses capacites immunologiques et mecaniques de filtre joue un role important dans la regulation 
de la parasitemie et la severite de I’acces. 


3. Clinique 

3.1. Formes cliniques non compliquees du paludisme 

3.1.1. Formes communes : « Embarras gastrique febrile chez un patient cephalalgique » 

Le tableau est celui d’une fievre non specifique d’allure isolee. La fievre debute brutalement, souvent elevee 
mais de degre variable, avec frissons, sueurs, cephalees et courbatures, associee souvent a des petits troubles 
digestifs a type « d’embarras gastrique » (nausees, vomissements) et/ou de diarrhee. L’examen clinique peut 
etre normal au debut. Les signes traduisant I’hemolyse apparaissent souvent de fagon differee : paleur, sub- 
ictere, hepato-splenomegalie. 

3.1.2. Acces de reviviscence 

Ces acces s’observent avec I’acquisition d’un certain degre d’immunite et correspondent aux crises schi- 
zogoniques toutes les 48 heures (P. falciparum, P. ovale ou vivax) ou 72 heures (P. malariae). Chaque acces 
est constitue d’un grand frisson « solennel » inaugural, d’une fievre a 40 °C durant quelques heures puis de 
sueurs profuses ; les acces se succedent toutes les 48 heures (fievre tierce : J1-J3-J5...) ou 72 heures (fievre 
quarte : J1-J4-J7...) selon le parasite. La periodicite manque souvent en raison d’un polyparasitisme. La 
fievre tierce a P. falciparum est susceptible d’evoluer vers un paludisme grave. 

3.1.3. Paludisme visceral evolutif (PVE) et splenomegalie tropicale hyperimmune (HMS) 

Le PVE concerne plutot I’enfant qui peine, au cours des annees, a acquerir sa premunition. La splenomegalie 
en est le signe majeur associe a une hepatomegalie. Les signes generaux (febricule intermittente, asthenie, 
amaigrissement...) et d’hemolyse (paleur, ictere) sont tres variables, allant d’une forme asymptomatique a 
une forme pouvant en imposer pour une leucemie. La densite parasitaire est en regie faible necessitant de 
repeter les gouttes epaisses. 

Le PVE est proche de la splenomegalie palustre hyperimmune (classique « splenomegalie tropicale idiopa- 
thique ») qui se voit apres une longue periode d’exposition palustre, plutot chez Padolescent et I’adulte. Trois 
criteres majeurs sont requis : splenomegalie majeure, tres forte elevation des IgM et disparition progressive 
(en plusieurs mois) de tous les signes apres traitement antipaludique. La parasitemie est en regie negative 
mais la serologie (IFI) est fortement positive. 

La distinction entre ces 2 profils tend a disparaitre a mesure que la physiopathologie de ces formes chro- 
niques immunoparasitaires est mieux comprise. Le traitement est le meme. 

Toute splenomegalie, quand elle est volumineuse, expose au risque de rupture. 
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3.2. Paludisme grave 

C’est le paludisme des sujets non immuns : 

- nourrissons, enfants, 

- femmes enceintes, 

- migrants venant d’une zone non endemique (expatries revenant au pays apres une periode de plusieurs 
mois, touristes, travailleurs). 

En zone de paludisme instable et intermediate, I’insuffisance ou I’absence de premunition expose au risque 
de paludisme grave tout au long de la vie. 

II est du a P. falciparum. Non reconnu et non traite, il conduit au deces en 72 heures. 

3.2.1. Manifestations cliniques et paracliniques (tableaux 2-4) 

3.2.2. Diagnostics differentiels 

II ne faudra pas confondre le paludisme grave avec d’autres infections graves qui peuvent le simuler... et y 
etre associees : 

- fievre typho'ide ; 

- meningococcemie ; 

- toutes autres septicemies notamment a bacille a Gram negatif ; 

- spirochetoses, typhus, fievres hemorragiques virales ; 

- meningo-encephalites 

Bien different est le cas des « fievres bilieuses hemoglobinuriques » qui realisent un tableau aigu d’hemolyse 
intravasculaire soit par hypersensibilite a un amino-alcool (quinine mais aussi mefloquine, halofantrine), soit 
a un deficit en G6PD apres un traitement par amino-8-quinoleine (primaquine). Dans ces cas, il n’y a pas de 
trouble de la vigilance. 


Tableau 2. Signes de gravite du paludisme a P. falciparum 

Frequence 

Manifestations cliniques 

Valeur pronostique 

Enfants 

Adultes 

ou paracliniques 

Enfants 

Adultes 

+++ 

+++ 

Prostration 01 

+ 

? 

+++ 

++ 

Troubles de la conscience 01 

+++ 

++ 

+++ 

+ 

Detresse respiratoire 01 

+++ 

+++ 

+++ 

+ 

Convulsions multiples 

+ 

++ 

+ 

+ 

Collapsus circulatoire 

+++ 

+++ 

± 

+ 

CEdeme pulmonaire (radiologique) 

+++ 

+++ 

+ 

+++ 

Oligo-anurie 

++<2) 

++< 21 

± 

+ 

Hemorragies 

+++ 

++ 

+ 

+++ 

Ictere 

+ + 

+ 

± 

+ 

Hemoglobinurie 

+ 

+ 

+++ 

+ 

Anemie severe 

+ 

+ 

++ 

+ 

Hypoglycemie 

+ 

+ 


(1) Voir tableau 4. 

(2) Pronostic variable selon les possibilites de dialyse. 
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Tableau 3. Classification des paludismes graves chez I’enfant 


Groupe 1. Enfants a risque de deces imminent, necessitant un traitement antipaludique 
parenteral et une reanimation 

• Prostration definie par I’incapacite de se tenir assis seul ou de boire pour I’enfant trap jeune pour 
s’asseoir 

Trois sous-groupes de gravite croissante doivent etre distingues : 

- prostre mais pleinement conscient (score : 5) 

- prostre avec trouble de la conscience mais sans coma (score : 4 ou 3) 

- coma (score : 2 ou moins) 

• Detresse respiratoire (polypnee acidosique sine materia) 

- moderee : battement des ailes du nez et/ou tirage intercostal 

- severe : depression epigastrique marquee ou polypnee ample 

Groupe 2. Enfants qui, bien que capables d’etre traites par voie orale, necessitent une 
surveillance tres etroite en raison d’un risque d’aggravation clinique 
Absence de signe du groupe 1 

Anemie : hemoglobine < 5 g/dl ou hematocrite < 15 % 

Convulsions > 2 sur une periode de 24 heures 

Groupe 3. Enfants necessitant un traitement parenteral en raison de vomissements persistants 
Absence de signe des groupes 1 et 2 


Tableau 4. Echelle de troubles de la vigilance adaptee aux enfants, incluant ceux ne sachant pas parler 

(echelle de Blantyre) 


Score 

Reponse motrice 

Reagit a un stimulus douloureux* 

2 

Retrait du membre a la douleur** 

1 

Reponse absente ou inadaptee 

0 

Reponse verbale 

Pleure de fagon normale 

2 

Gemit 

1 

Aucune 

0 

Mouvements oculaires 

Suivent le visage de la mere 

1 

Ne suivent pas 

0 


* Stimulus douloureux : trotter les articulations des poings sur le grill costal. 
** Stimulus douloureux : presser le lit de I’ongle fermement avec un crayon. 
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3.3. Paludisme et grossesse 

La femme enceinte est exposee au risque de paludisme clinique pendant toute la grossesse, d’autant plus 
qu’elle est primipare et que la grossesse est avancee. 

En zone de paludisme instable le risque est majeur : paludisme maternel grave et fausse couche. 

En zone de paludisme stable, le risque clinique est domine par une anemie d’aggravation progressive chez la 
mere ; par ailleurs, I’atteinte placentaire entralne une reduction des echanges materno-fcetaux : d’ou retard 
de croissance intra-uterin, hypotrophie neonatale et augmentation de la mortality perinatale (Voir le chapitre 

« Infections et grossesse »). 

3.4. Paludisme et infection par le VIH 

Paludisme et VIH sont deux problemes majeurs de sante publique, notamment en Afrique sub-saharienne. 

3.4.1. Une endemie superposee 

Les zones d’endemie du VIH et du paludisme se superposent en Afrique sub-saharienne, Asie du Sud- 
Est, Amerique latine et Carai'bes (figure 3). Toutefois, la distribution des deux infections est heterogene en 
fonction des regions, des conditions climatiques et du mode de vie des populations, les populations adultes 
urbaines etant plus exposees a I’infection par le VIH, alors que I’infection palustre concerne davantage 
celles vivant en zone rurale et surtout les enfants. En Republique Centrafricaine ou au Malawi, la co-infection 
est courante, 90 % de la population etant exposee a un paludisme endemique et 10 % des personnes de 
15 a 49 ans etant seropositives pour le VIH. En Afrique du Sud, la situation est differente avec un taux de 
seropositivite VIH atteignant 20 % de la population et une transmission du paludisme geographiquement 
limitee et parfois epidemique. Cette derniere situation se retrouve en Amerique latine, Asie du Sud-Est et 
zone Carai'be, si ce n’est que dans ces zones geographiques le VIH affecte des groupes a risque comme les 
toxicomanes et les migrants, alors qu’en Afrique, la transmission sexuelle domine. 

3.4.2. Une interaction complexe 

L’impact de I’infection VIH sur I’infection palustre est module par le degre d’immunodepression des patients 
mais aussi par leur etat d’immunite vis-a-vis du Plasmodium. L’infection VIH augmente I’incidence des acces 
palustres d’autant plus que I’immunodepression est plus profonde, avec une augmentation de la gravite des 
acces et de la mortality uniquement en zone de paludisme instable. Au cours des acces graves, le niveau de 
parasitemie n’est cependant pas plus important chez les patients infectes par le VIH que chez les patients 
non infectes. Au cours de la grossesse, on observe une augmentation de I’incidence des acces palustres, 
de la morbidity maternelle et de la morbi-mortalite foetale et neonatale. Le cotrimoxazole ou I’association 
sulfadoxine-pyrimethamine diminuent le risque de paludisme chez le patient VIH, notamment chez la femme 
enceinte. L’infection VIH accroTt le risque d’echecs therapeutiques, surtout avec I’association sulfadoxine- 
pyrimethamine, echecs lies a une re-infection ou a une recrudescence parasitaire. 

L’impact du paludisme sur I’infection par le VIH est moins bien etabli. L’existence d’une parasitemie est asso- 
ciee a une majoration transitoire de la charge virale VIH, surtout lorsque le niveau de parasitemie est eleve 
et que le patient est febrile. L’impact d’une parasitemie infra-clinique sur la charge virale VIH reste incertain. 
Lors de la grossesse, I’existence d’une placentite parasitaire est associee a une charge VIH plasmatique et 
placentaire plus importante, independamment du degre d’immunodepression. L’impact au niveau individuel 
et collectif de cette augmentation transitoire de la charge virale sur la progression de I’infection par le VIH 
reste indetermine. Bien qu’il existe des arguments physiopathologiques en faveur d’une majoration du risque 
de transmission sexuelle ou materno-foetale du VIH au cours du paludisme, aucune etude clinique ne permet 
de I’affirmer. Par contre Panemie secondaire au paludisme chez les femmes enceintes et les enfants expose 
a un risque de transmission par transfusion sanguine. 

Eu egard a la prevalence elevee de ces deux infections, une augmentation meme moderee du risque de 
transmission voire de progression de I’infection par le VIH a des consequences majeures en termes de sante 
publique. Une prise en charge integree du paludisme et de I’infection VIH dans les regions oil les deux infec- 
tions coexistent est done fondamentale. 


746 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


97 Maladies 
Paludisme 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


Figure 3. Repartition geographique de I’infection a VIH-1 et du paludisme (d’apres donnees OMS, 2004) 



4. Diagnostic biologique 

II depend de I’infrastructure de soins. 
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4.1. Frottis sanguin et goutte epaisse 

Le diagnostic de paludisme repose sur la mise en evidence du parasite dans le sang. Les deux techniques 
de routine sont la goutte epaisse et le frottis sanguin (voir le chapitre « Technique, resultats et interpretation 
des prelevements »). 

La goutte epaisse permet une concentration des parasites : le seuil de positivite du test est de 10 hematies 
parasitees par mm 3 (HPM). Cet avantage est contre-balance par la necessity de bien secher la goutte de 
sang preleve avant que ne soient realisees son hemolyse et sa coloration. 

Le frottis sanguin facilite le diagnostic d’espece et celui d’autres agents pathogenes ( Borrelia , trypanosome, 
microfilaires). Son inconvenient est son faible seuil de detection (100 HPM). La lecture est longue (20 minutes) 
lorsque les parasites sont rares. 

D’autres techniques ont ete developpees depuis les annees 2000. 

4.2. Tests de diagnostic rapide (TDR) par detection d’antigenes plasmodiaux (Hrp2, LDH ) : 

Diverses etudes ont evalue le rapport cout/efficacite d’une strategie de traitement base sur le resultat d’un 
TDR. Ce rapport cout-efficacite depend du cout et de la performance du TDR (sensibilite, specificite) et de la 
prevalence du paludisme. Dans une etude menee au Cameroun, ce rapport cout-efficacite serait favorable 
des lors que la prevalence du paludisme ne depasserait pas 80 %. Mais la moderation doit etre discutee 
en fonction du cout des medicaments et du test diagnostic. Ainsi, dans la perspective d’une subvention du 
Fonds Mondial de lutte contre VIH/SIDA/PALUDISME, le cout du medicament pourrait etre ramene a 1 $, 
auquel cas la strategie des TDR serait aussi couteuse que la strategie presomptive des lors que la prevalence 
du paludisme depasserait 22 %. 

Par rapport a une strategie de traitement antipaludique presomptif quasi-systematique devant toute fievre, 
une strategie de traitement antipaludique base sur un TDR offre deux interets majeurs : 

- direct : diminution de la prescription abusive d’antipaludique, done diminution de la pression de selection 
de populations de Plasmodium resistants aux anti-paludiques ; 

- indirect : la negativite du TDR doit inciter le clinicien a rechercher des causes de fievre autre que le palu- 
disme. 

4.3. Biologie moleculaire : PCR 

Les techniques de biologie moleculaire (PCR) sont devenues des techniques de reference en raison de leurs 
sensibilite et specificite : elles sont reservees a des laboratoires de recherche. 

4.4. Biologie usuelle 

Les examens biologiques usuels completent le bilan biologique : 

- hemogramme : anemie de degre variable, leucopenie, surtout thrombopenie ; 

- la vitesse de sedimentation est souvent peu elevee alors que la proteine C reactive (si disponible) est 
elevee ; 

- les transaminases peuvent etre elevees, le plus souvent inferieures a dix fois la normale ; 

- diverses anomalies ont ete decrites : hypocalcemie, hypocholesterolemie, hypertriglyceridemie... d’un interet 
secondaire. 

D’autres examens sont demandes pour rechercher une affection eventuellement associee : 

- hemocultures, uroculture ; 

- radiographie thoracique ; 

- ponction lombaire si la nuque est raide ce qui n’est pas observe dans le neuropaludisme. 


5. Prise en charge therapeutique 

Voir le chapitre « Antiparasitaires ». 

Le traitement des acces simples sans troubles digestifs releve de I’utilisation des ACT (artemisinine-based 
combined therapy). 
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Les ACT recommandees par I’OMS sont les associations : 

- artemether + lumefantrine 

- artesunate + amodiaquine 

- artesunate + mefloquine 

- artesunate + sulfadoxine-pyrimethamine 

- dihydro-artemisinine + piperaquine 

En cas de paludisme grave, il a ete demontre dans deux grandes etudes realisees en Asie puis en Afrique 
que I’artesunate par voie IV etait plus efficace que la quinine injectable en reduisant la mortality et mieux 
to I ere. 

5.1. Centres de sante communautaire (niveau 1) sans laboratoire 

Ces centres ne peuvent proposer le plus souvent qu’un traitement presomptif par voie orale ou rectale. 
Trois principes : 

- evoquer le paludisme devant toute fievre survenant dans une zone et une periode a transmission de paludisme, 
ce d’autant plus qu’elle survient chez un sujet non immun ; 

- prodiguer les premiers soins contre la fievre : moyens physiques, antipyretiques ; 

- reconnaTtre les signes de gravite (tableaux 2 - 4). 

La conduite a tenir depend de I’absence ou de la presence de signe de gravite (tableau 5). 


Tableau 5. Prise en charge du paludisme dans les centres de sante communautaire (niveau 1) 

Signes de gravite 

NON 

OUI 

ACT* par voie orale 

Un transfert vers I’hopital le mieux equipe et le plus proche 
doit etre envisage apres un premier traitement sur place : 
Quinine injectable : 

- IM : 8 mg/kg de quinine-base toutes les 8 heures 

- par voie rectale : excellente solution, chez I’enfant : 20 mg/kg 
de quinine-base toutes les 12 heures, dans une seringue 
contenant 5 cc de serum physiologique. 

Ou artesunate rectale 10 a 15 mg/kg (suppositoires) toutes 
le 12 heures 

Si non disponible, Quinine : 

- 8 mg/kg de quinine-base par voie orale 

- toutes les 8 heures pour une duree 
totale de 5 jours 


* ACT : artemisinin-based combined therapy. 


5.2. Centres de sante communautaire (niveau 1) avec laboratoire 

Ces centres permettent de faire un diagnostic parasitologique et peuvent proposer un traitement par voie 
injectable intramusculaire ou intra-rectal, mais pas par voie intraveineuse. Les principes enonces au niveau 1 
restent valides, mais il convient ici de confirmer le diagnostic de paludisme par frottis/goutte epaisse ou au 
moins par TDR. 

En presence de signe de gravite : 

- administrer le traitement par voie injectable ou rectale (tableau 6) ; 

- transferer apres la premiere administration du traitement, si possible, le patient vers un centre mieux 
equipe devant les signes suivants : coma, ictere et paleur intense, oligurie, detresse respiratoire ; 

- fievre > 40 °C et convulsions peuvent etre prises en charge a ce niveau. 
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Tableau 6. Traitement du paludisme grave par voie parenterale (niveau 1) 


Quinine* 1 * : 

• Dose de charge* 2 * : 16 mg/kg de quinine-base par voie intramusculaire* 3 *, en 2 sites 

• 8 a 12 heures* 4 * apres la dose de charge : 8 mg/kg de quinine-base par voie intramusculaire 

• Ou par voie rectale : 20 mg/kg de quinine-base toutes les 12 heures, dans une seringue contenant 5 cc 
de serum physiologique 

• A renouveler toutes les 8 a 12 heures* 3 * jusqu’a ce que le patient puisse avaler puis : 8 mg/kg de quinine- 
base par voie orale toutes les 8 a 12 heures 

• Pour une duree totale de 7 jours 

• Ou artesunate intrarectal en suppositoire, 15-20 mg/kg toutes les 12 heures jusqu’a ce que le patient 
puisse avaler 

OU 

Artemether* 1 * : 

Adultes : 

- 2 ampoules de 80 mg par voie intramusculaire le premier jour 

- 1 ampoule de 80 mg les 4 jours suivants 
Enfants : 

- 3,2 mg/kg par voie intramusculaire, puis 

- 1,6 mg/kg/jour les 4 jours suivants 

Un transfert vers I’hopital le mieux equipe et le plus proche doit etre envisage apres un premier 
traitement sur place 

(1) Si ni la quinine ni I’artemether ni I’artesunate suppositoire n’etaient disponibles, dans des zones de sensibilite reconnue, 
I’association sulfadoxine-pyrimethamine peut etre faite par voie intramusculaire en deux sites separes : 

- adultes : 3 ampoules (500/25 mg), 

- enfants : 1/2 ampoule pour 10 kg de poids. 

(2) Une dose de charge doit etre envisagee, sauf si le patient est un enfant de moins de 5 ans ou si le patient, adulte ou enfant, a 
deja regu de la quinine ou de la mefloquine dans les 12 heures precedentes 

(3) L’injection intramusculaire doit etre realisee avec le maximum d'asepsie a la face anterieure des cuisses, en divisant le volume en 
deux, plutot que dans la fesse. 

(4) Preferer un intervalle de 12 heures chez I’enfant ; en Afrique, la sensibilite conservee des souches a la quinine permet d’espacer 
les perfusions a 12 heures au lieu de 8 heures. 

5.3. Hopitaux de district et hopitaux de reference (niveaux 2 et 3) 

En I’absence de signe de gravite, la prise en charge reste identique a celle preconisee au niveau 1. 

En presence de signe de gravite, (’utilisation de I’artesunate IV en premiere ligne est desormais validee. 

En Afrique, la quinine reste cependant encore la therapeutique de base. Chez I’adulte, une dose de charge 
doit etre pratiquee, sauf si le patient a deja regu de la quinine ou de la mefloquine dans les 12 heures prece- 
dentes. Si disponible, un dosage de la quinine peut etre demande pour s’assurer d’un taux efficace se situant 
entre 10 et 15 mg/L. 

Au niveau 3, I’ensemble des traitements antipaludique et symptomatique doivent pouvoir etre assurees 
(tableaux 7 et 8). 
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Tableau 7. Traitement du paludisme grave (niveaux 2 et 3) 


Artesunate : 

- 2,4 mg/kg par voie intraveineuse (1) , HO, H12, H24, H48, H72 

- un relais est possible per os a partir du 4 e , jour par un ACT (traitement complet) 

- en cas de relais impossible, le traitement par artesunate peut etre poursuivi jusqu’a 7 jours pleins (9 doses) 
Ou artemether si artesunate IV non disponible : 

Adultes : 

- 2 ampoules de 80 mg par voie intramusculaire le premier jour 

- 1 ampoule de 80 mg les 4 jours suivants 
Enfants : 

- 3,2 mg/kg par voie intramusculaire, puis 

- 1,6 mg/kg /jour les 4 jours suivants 

Ou quinine si artesunate non disponible : 

- surveiller la glycemie toutes les 4 a 6 heures si glycemie > 1 g/L , toutes les heures si glycemie < 1 g/L 

- dose de charge 12 ' : 16 mg/kg de quinine-base, diluee dans du glucose 5 ou 10 %, 10 ml/kg (sans depasser 
500 ml) 

- en perfusion intraveineuse de 4 heures 

- 8 a 12 heures 13 ' apres le debut de la dose de charge : 8 mg/kg de quinine-base en perfusion de 4 heures 

- a renouveler toutes les 8 a 12 heures 13 ' jusqu’a ce que le patient puisse avaler 

- puis : 8 mg/kg de quinine-base par voie orale toutes les 8 a 12 heures 14 ' 

- pour une duree totale de 7 jours 

(1) L’artesunate, dissous dans une solution de bicarbonate, est dilue dans 5 ml de glucose a 5 % et injecte en bolus intraveineux. 

(2) Une dose de charge doit etre envisagee uniquement chez I’adulte, sauf si le patient a deja regu de la quinine ou de la mefloquine 
dans les 12 heures precedentes. 

(3) Preferer un intervalle de 12 heures chez I’enfant ; en Afrique, la sensibilite conservee des souches a la quinine permet d’espacer 
les perfusions a 12 heures au lieu de 8 heures. 

(4) En cas d’insuffisance renale persistante apres 48 heures, diminuer d’un tiers la dose quotidienne. 


Tableau 8. Prise en charge des complications du paludisme grave 

Manifestations 

Prise en charge 

Fievre 

Moyens physiques, paracetamol (50 mg/kg/24 heures, en trois a quatre prises) 

Convulsions 

Liberte des voies aeriennes, decubitus lateral de securite 

Diazepam (< 3 ans :3a5mg;3a10 ans : 5 a 10 mg) injectable ou intra-rectal 

Coma 

Liberte des voies aeriennes, decubitus lateral de securite 

Exclure d’autres causes de coma : hypoglycemie, meningite 

Intubation si necessaire 

Hypoglycemie 

Injection intraveineuse directe d’une ampoule de glucose a 30-50 % 

Puis perfusion de glucose a 10 % ; si persiste, reduire le debit de quinine 

Anemie mal toleree 

Transfusion, si possible apres J3 

CEdeme pulmonaire 

Oxygene, diuretiques ± saignee 

Controler les apports liquidiens (< 50 ml/kg/24 heures, sans depasser 1 500 ml) 
chez I’adulte 

Intubation si necessaire 

Anurie 

Si diuretiques inefficaces : dialyse peritoneale ou hemodialyse 

Collapsus 

Remplissage, intubation 

Hemoculture puis antibiotherapie a large spectre type C3G 
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6. Chimioprophylaxie 

Hors zone d’endemie, elle concerne les voyageurs a destination des pays a risque et les migrants revenant 
dans leur pays en periode de conge. 

En zone d’endemie la chimioprophylaxie concerne les femmes enceintes (traitement preventif intermittent : 
TPI). La chimioprophylaxie hebdomadaire des enfants de moins de 5 ans vivant en zone d’endemie n’est 
plus recommandee. En revanche dans les zones de transmission stable du paludisme un TPI des enfants a 
I’occasion des seances de vaccination du programme elargi ou pendant la saison des pluies (3 traitement a 
un mois d’intervalle), sont recommandes. 

6.1. Femmes enceintes 

Au debut du 4 e mois, vers S14-S16 d’amenorrhee : 

- une cure de sulfadoxine+pyrimethamine (3 comprimes en prise unique) ; 

- a renouveler tous les mois V 2 ; 

- la derniere dose (2 e ou mieux 3 e si la 1 re a ete administree suffisamment tot), doit etre prise vers S32, au plus 
tard un mois avant terme soit S36 ; 

- si la resistance de P. falciparum a la sulfadoxine-pyrimethamine est trap elevee dans la region, y compris 
chez I’adulte, son remplacement par la mefloquine ou par un ACT a ete propose. 

6.2. Voyageurs et migrants en visite dans leur pays d’origine 

La majorite des cas de paludisme importes en France s’observent chez des migrants au retour de leurs 
conges dans leur pays d’origine, faute d’avoir pris une chimioprophylaxie, ou de I’avoir arretee trap tot. 

Les recommandations frangaises (http://www.invs.sante.fr/Publications-et-outils/BEH-Bulletin-epidemiologique- 
hebdomadaire/Derniers-numeros-et-archives) faites aux voyageurs se rendant dans un pays impalude sont les 
suivantes (tableaux 9 et 10) : 

- doxycycline : a poursuivre jusqu’a un mois suivant le depart de la zone d’endemie ; meilleur rapport cout- 
efficacite ; possible a partir de Page de 8 ans ; contre-indiquee chez la femme enceinte ; 

- mefloquine : a poursuivre jusqu’a trois semaines suivant le depart de la zone d’endemie ; contre-indiquee 
en cas de comitialite ou de syndrome depressif ; 

- atovaquone+proguanil (Malarone®) : a poursuivre jusqu’a une semaine suivant le depart de la zone 
d’endemie ; bien toleree (attention aux interferences avec les AVK !) et efficace mais tres couteuse ; 

- voir tableaux 9-10. 

La chimioprophylaxie est associee aux mesures de lutte antivectorielles personnelles (voir le chapitre 

« Vecteurs et lutte antivectorielle »). 
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Tableaux 9. Schema de chimioprophylaxie antipaludique recommandes en France en 2011 chez I’adulte 

(beh 2011_18_19) 


Groupe de chimioresistance 

Population generale 

Femme enceinte 

Groupe 1 

Chloroquine 

Nivaquine® 100 mg/j 

A prendre pendant le sejour et durant les 4 semaines qui suivent 

Groupe 2 

Chloroquine + Proguanil 

Nivaquine® 100 mg/j et Paludrine® 200 mg/j 
ou Savarine® 1 cp/j 

A prendre pendant le sejour et durant les 4 semaines qui suivent le retour 

Groupe 3 

Atovaquone 250 mg 

+ 

Proguanil 100 mg 

Malarone® 1 cp/j 

A prendre pendant le sejour et durant la 
semaine qui suit le retour 

Atovaquone 250 mg 

+ 

Proguanil 100 mg 

Malarone® 1 cp/j 

Peut etre envisagee si 
necessaire 


Mefloquine 250 mg 

Lariam® 1 cp/semaine 

A commencer 10 jours avant le depart, pendant le sejour et durant les 

3 semaines qui suivent le retour 


Doxycycline 

Doxypalu®, 100 mg/j ou 

Granudoxy® Ge 100 mg/j 

Doxy® 100 Ge 100 mg/j 

A prendre pendant le sejour et durant les 

4 semaines qui suivent le retour 
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Tableau 10. Schema de chimioprophylaxie antipaludique recommandes en France en 2011 chez I’enfant 

(beh 2011_18_19) 

Molecule 

Presentation 

Posologie 

Commentaires, duree, indications 

Nivaquine® 

(chloroquine) 

Sirop a 25 mg = 5 ml 
Cp* secables a 

100 mg 

1.5 mg/kg/j 

< 8,5 kg : 12,5 mg/j 

8.5 a 16 kg : 25 mg/j 

16 a 33 kg : 50 mg/j 

33 a 45 kg : 75 mg/j 

Attention aux intoxications 
accidentelles 

A prendre pendant le sejour et 
durant les 4 semaines qui suivent le 
retour 

Pays du groupe 1 (et du groupe 2 
en association avec le proguanil) 

Paludrine® 

(proguanil) 

Cp secables a 

100 mg 

3 mg/kg/j 

9 a 16 kg : 50 mg/j 

16 a 33 kg : 100 mg/j 
33 a 45 kg 150 mg/j 

Uniquement en association avec la 
chloroquine 

A prendre pendant le sejour et durant 
les 4 semaines qui suivent le retour 

Pays du groupe 2 

Lariam® 

(mefloquine) 

Cp secables a 

250 mg 

5 mg/kg/semaine 

15 a 19 kg : 1/4 cp/ 
sem 

19 a 30 kg : 1/2 cp/ 
sem 

30 a 45 kg : 3/4 cp/ 
sem 

Contre-indications : convulsions, 
troubles neuro-psychiatriques 

Deconseille : pratique de la 
plongee 

A commencer 10 jours avant le 
depart, pendant le sejour et durant 
les 3 semaines qui suivent le retour 

Pays du groupe 3 

Malarone 

Enfants® 

(atovaquone- 

proguanil) 

Malarone® 

(atovaquone- 

proguanil) 

Cp a 62,5 mg/25 mg 

Cp a 250 mg/100 mg 

5 a < 7 kg : 1/2 cp/j 
(hors AMM) 

7 a < 11 kg : 3/4 cp/j 
(hors AMM) 

11 a < 21 kg : 1 cp/j 

21 a < 31 kg : 2 cp/j 

31 a < 40 kg : 3 cp/j 

1 cp/j 

poids > 40 kg 

Prendre avec un repas ou une 
boisson lactee 

A prendre pendant le sejour et 
durant la semaine qui suit le retour 

Duree : 3 mois consecutifs 
maximum 

Pays du groupe 2 et 3 

Doxycycline 

Doxypalu® 

Granudoxy® Ge 
Doxy® 50 Ge 
Doxy® 100 Ge 

Cp a 50 mg 

Cp a 100 mg 

Cp secables a 100 mg 
Cp a 50 mg 

Cp a 100 mg 

< 40 kg : 50 mg/j 
> 40 kg : 100 mg/j 

Contre-indication : age < 8 ans 

Prendre au diner 

A prendre pendant le sejour et durant 
les 4 semaines qui suivent le retour 

Pays du groupe 3 


* Cp = comprime. Avant I’age de 6 ans, les comprimes doivent etre ecrases. 
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7. Programmes de lutte contre le paludisme 

En 1998, a I’initiative des pays africains, des programmes coordonnes de lutte contre le paludisme ont ete 
etablis au niveau de I’OMS avec pour objectif principal de reduire la morbidity et la letalite palustres en 
priorite chez la femme enceinte, chez le nourrisson et le petit enfant, jusqu’a 5 ans. 

7.1. Trois axes strategiques 

Prise en charge des cas de paludisme maladie : precoce et efficace, elle represente la meilleure prophy- 
laxie de la letalite palustre ; 

Protection personnelle : axee prioritairement sur la chimioprophylaxie par TPI de la femme enceinte ; 

Protection collective par la lutte antivectorielle : distribution a grande echelle de moustiquaires impre- 
gnees d’insecticides a effet remanent pendant plusieurs annees (pyrethrinoides) ; aspersions intradomici- 
liaires d’insecticides. 

7.1.1. La strategic doit tenir compte du facies epidemiologique 

Zones de paludisme stable : la priorite est donnee a la prise en charge correcte des cas de paludisme- 
maladie (paludisme confirme, fievres inexpliquees) et aux mesures de protection personnelle (moustiquaires 
impregnees) ; 

Zones de paludisme instable : le risque est epidemique. La priorite est donnee a la lutte antivectorielle 
par moustiquaires impregnees et aspersions intradomiciliaires d’insecticides. En periode de transmission, 
chimioprophylaxie par TPI des jeunes enfants. 

7.1.2. Vaccination antipaludique ? 

Les resultats d’un essai clinique de vaccination contre le paludisme (RTS, S/AS01) mene dans sept pays 
africains montrent une efficacite modeste, ne depassant pas 50 % pour prevenir la survenue de paludismes 
cliniques chez les nourrissons ages de moins de 18 mois... 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/malaria/publications/atoz/9789241 547925/en/ 
http://www.who.int/malaria/world_malaria_report_2011/en/index.html 


755 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


98 Maladies 


C SOMMAIRE ) 


Parasitoses intestinales r . 

® ® ( INDEX ) 


Parasitoses intestinales 


1. Epidemiologie 

Les parasitoses intestinales sont tres diverses et tres largement repandues dans le monde, notamment dans 
les pays en developpement. Elies peuvent concerner jusqu’a 80 % de la population. 

1.1. Modalites de contamination 

1.1.1. Liees au peril fecal (le plus souvent a transmission feco-orale), les parasitoses intestinales sont en 
rapport avec le defaut d’hygiene, I’absence d’isolement et de traitement des excretas humains, la souillure 
du sol et des eaux alimentaires par les selles d’origine humaine. La promiscuity, la pauvrete, I’absence de 
reseaux d’eau potable et I’usage encore persistant d’engrais humains en favorisent leur extension. Le niveau 
des parasitoses intestinales liees au peril fecal est done un bon temoin du niveau d’hygiene et de la situation 
socio-economique des pays concernes. Des conditions climatiques favorables sont aussi indispensables 
pour la maturation des formes infectantes des ceufs et des larves d’helminthes dans le milieu exterieur. 

1.1.2. Liees aux coutumes alimentaires, a I’habitude d’ingestion de chair crue, il s’agit surtout du taenia, 
appele communement « ver solitaire », contracts par ingestion de viande de bceuf (insuffisamment cuite), en 
particulier T. saginata. Le tenia lie au pore (T. solium) est moins repandu et habituellement absent parmi les 
populations islamisees. 

1.1.3. Liees a la marche nus pieds (anguillulose, ankylostomose) et aux bains ou contacts en eau 

douce (schistosomoses ou bilharzioses) en zone tropicale, les conditions climatiques (chaleur, humidite) et 
les rassemblements des populations autour des points d’eau jouent un role important. On compte encore 
plus de 300 millions de sujets infestes par les bilharzies. 

1.1.4. Liees au contact direct, interhumain 

Au cours de I’oxyurose, les oeufs emis spontanement au niveau de la marge anale sont deja infestants et 
ils contaminent directement I’entourage par voie orale ou par inhalation. C’est une parasitose cosmopolite, 
largement repandue dans tous les pays du monde. 

1.1.5. Liees a une immunodepression 

Cryptosporidies, microsporidies. 


2. Physiopathologie 

Les helminthes ont une action spoliatrice. La consommation des nutriments dans la lumiere du tube digestif 
aggrave la malnutrition proteino-energetique, particulierement chez les enfants. Les ankylostomides, par 
leur action hematophage, entraTnent ou aggravent des carences en fer. Un grand nombre d’ascaris chez I’en- 
fant peut provoquer une sub-occlusion et des vomissements de paquets de vers (« revolution de vers »). Les 
ascaris peuvent migrer dans les voies biliaires et provoquer des icteres obstructifs. Les larves d’anguillules 
peuvent, en cas d’immunodepression ou de corticotherapie, diffuser dans tout I’organisme, en particulier 
le systeme nerveux central, et etre responsables d’ encephalopathies mortelles (« anguillulose maligne »). 
L’infestation chronique par les helminthes intestinaux est une cause de retard de developpement physique 
et psychique des enfants et un cofacteur de mauvais developpement foetal. 

Les amibes pathogenes peuvent envahir la muqueuse intestinale, provoquant des abces en « boutons de 
chemise » responsables d’un syndrome dysenterique marque par des selles glairo-sanglantes et des panco- 
lites avec un risque de perforation intestinale. L’embolisation d’amibes via les veines mesenteriques aboutit a 
des abces amibiens surtout mais non exclusivement localises au niveau du foie. Les Giardia (ex Lamblia), ne sont 
pas invasifs ils adherent aux microvillosites intestinales et entraTnent secondairement une malabsorption 
marquee par une diarrhee graisseuse (steatorrhee) et des carences en micronutriments. L’atrophie villositaire 
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qu’elles provoquent est minime et leur action se situe surtout au niveau de la fonction microvillositaire. Les 
cryptosporidies et les microsporidies, par leurs capacites d’adhesion aux bordures en brosse des ente- 
rocytes, sont responsables de redoutables diarrhees chroniques au cours du SIDA. Elies sont une cause 
majeure de la forte mortalite par cachexie chez les sideens au stade de depletion en lymphocytes CD4 dans 
les pays tropicaux (voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA »). 


3. Presentation synthetique des principales parasitoses 
intestinales 

3.1. Helminthoses (tableau 1) 


Tableau 1. Principales helminthoses intestinales (voir le chapitre << Antiparasitaires ») 

Nom 

Mode de 
contamination 

Principaux signes 

Traitement 11 ’ 2 ' 

Particularity 

Oxyurose 
(j Enterobius 
vermicularis) 

Orale et 
inhalation 

Role des mains 
pour I’auto- 
infestation 

Douleurs abdominales 

Prurit anal +++, prurit 
vulvaire chez la petite 
fille 

Manifestations 
nerveuses (irritabilite 
caracterielle, 
cauchemars nocturnes 

Interet du « scotch 
test » visualisant 
rapidement les oeufs 

Mebendazole (200 mg/j 
pendant 1 a 3 jours) 
Albendazole (400 mg/j 
pendant 1 a 3 jours) 
Pyrantel pamoate (10 a 
20 mg/kg pendant 1 a 

3 jours) 

Flubendazole (2 cp/j, 

3 jours de suite) 

± depara- 
sitage de 
I’entourage 
+++ 

Changer le 
linge de nuit, 
depoussierer 
la chambre a 
coucher 

Garder les 
ongles courts 

Ascaridiose 
(Ascaris 
lumbricoides) 
(photo 1) 

Feco-orale (peril 
fecal) crudites 
et eau souillee 

Asymptomatique 

Dyspepsie 

Ver(s) dans les selles 
ou vomissements 

Complications : 
occlusion intestinale, 
volvulus, angiocholite, 
pancreatite... 

Mebendazole 

Albendazole 

Flubendazole 

Pyrantel pamoate 
(1 jour) 

Prevalence 

elevee 

Syndrome 
allergique lors 
de la primo 
invasion 
avec signes 
respiratoires 
(Loffler) 

Trichocephalose 

(Trichuris 

trichura) 

(photo 1) 

Feco-orale, role 
des mains 

Asymptomatique 
Douleurs abdominales, 
diarrhees, prolapsus 
rectal, anemie 

Mebendazole (3 jours) 

Albendazole 

Flubendazole 

Frequence ++ 
Peu pathogene 

Ankylostomose 
(Necator 
americanus ++ 
(photo 2) 
Ancylostoma 
duodenale) 

Transcutanee 
(marche sur sol 
humide) 

Asymptomatique 

Epigastralgies 

Anemie 

Retard de croissance 
et psycho-moteur 

Mebendazole (3 jours) 
Albendazole (3 jours) 

Flubendazole 

Pyrantel pamoate 
(3 jours) + fer 

Ver 

hematophage 

Morbidity sous 
estimee 


• •• 
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Tableau 1. Principales helminthoses intestinales (voir le chapitre << Antiparasitaires ») 

Nom 

Mode de 
contamination 

Principaux signes 

Traitement 11 ’ 2 * 

Particularites 

Anguillulose 

(Strongyloides 

stercoralis) 

Transcutanee : 
marche sur sol 
humide souille 
par excrements 
humains en 
zone tropicale 

Asymptomatique 
Epigastralgies, 
dyspepsie, 
troubles du transit 

Grave si immuno- 
suppression car 
infestation massive 

Ivermectine (200 pg/kg 
en prise unique) 
Albendazole (400 mg/j 
pendant 3 jours 

Formes 
disseminees 
severes chez 
I’immuno- 
deprime = 
ivermectine 
systematique 
avant 

immunosup- 

presseurs 

Schistosomose 

digestive 

(Schistosoma 

mansoni, 

S. intercalatum) 
voir chapitre 
« Bilharzioses » 

Transcutanee 
(contact avec 

I’eau douce en 
zone tropicale 
(Afrique et 
Amerique) 
souillee par des 
excrements 
humains 

Asymptomatique 
Diarrhee parfois 
sanglante (en surface). 
Hepato-splenomegalie 
Fibrose hepatique 
Hemorragie digestive 

Praziquantel (40 a 

60 mg/kg en prise 
unique) 

Gravite de la 
maladie liee 
a I’atteinte 
hepatique 
(fibrose) 

Teniase (Taenia 
saginata ++ ou 

T. solium) 

Consommation 
de viande mal 
cuite (boeuf : 

T. saginata ; 
pore : T. solium) 

Asymptomatique 
Troubles digestifs non 
specifiques 

Exteriorisation 
spontanee d’anneaux 
par I’anus chez 

T. saginata 

Praziquantel (10 mg/kg 
en une prise) 
Niclosamide (a jeun 

2 prises de 1 g a 

1 heure d’intervalle, 
attendre 1 heure avant 
de s’alimenter) 

En regie pas 
de forme 
larvaire avec 

T. saginata 
a I’inverse 
de T. solium 
avec risque de 
cysticercose 

Hymenolepiose 

(Hymenolepis 

nana) 

Transmission 

feco-orale 

Auto-infestation 

Parfois a partir 
de pain mal 
cuit avec farine 
charangonnee 

Asymptomatique 
Troubles digestifs non 
specifiques 

Si parasitisme 
important : 
malabsorption et 
retard staturo- 
ponderal 

Praziquantel (15 a 

20 mg/kg en 1 prise) 
Niclosamide (2 g le 

1 er jour puis Vz dose les 

5 jours suivants) 

Frequent 

Charge 

parasitaire 

souvent 

importante 


(1) Posologies valables chez I’adulte et I’enfant si exprimees en kilogramme de poids 

(2) Posologies journalieres des medicaments communes a I’oxyurose, I’ascaridiose, la trichocephalose, I’ankylostomase 
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Photo 1. Trichuris trichuira (trichocephale), 
et Ascaris lumbricoides (ceufs dans les selles) 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie, CHU 
Nancy) 




3.2. Protozooses (tableau 2) 


Tableau 2. Principale protozooses intestinales (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Nom 

Mode de 
contamination 

Principaux signes 

Traitement (1) 

Particularites 

Amoebose 

(Entamoeba 

histolytica) 

(photos 3 et 4) 

Peril fecal 

Transmission 
directe 
interhumaine 
(mains sales) 
ou indirecte 
(eau, aliments 
souilles) 

Diarrhee non 
specifique ou muco- 
sanglante pas ou peu 
febrile 

Complications : 
formes suraigues, 
perforations, 
abces tissulaires 
(hepatiques ++) 

Metronidazole 
(1 500 mg/j ou 

30 mg/kg/j en 3 prises 
durant 5 a 7 jours ; 

Imidazole retard 
(tinidazole : 2 g en 

1 prise unique) 

+ rehydratation 

Pas d’interet 
de la forme I.V. 
du metroni- 
dazole (sauf 
vomissements) 

Amoebicides 
de contact : 
tiliquinol 
pour limiter 
le portage 
et le risque 
d’atteinte 
hepatique 

Giardiose 

(Giardia 

intestinalis) 

(photo 5) 

Peril fecal, 
Transmission 
directe 
interhumaine 
(mains sales) 
ou indirecte 
(eau, aliments 
souilles) 

Asymptomatique 

Signes digestifs 
non specifiques : 
dyspepsie, 

ballonnement, diarrhee 
non sanglante 
Malabsorption chez 
I’enfant si infestation 
massive 

Metronidazole 
(1 000 mg/j ou 

15 mg/kg/j en 2 prises 
pendant 5 a 7 jours 

Imidazoles retard 
(tinidazole : 2 g en 

1 prise unique 

Portage 
chronique tres 
frequent 

Transmission 
intense dans 
les collectivites 
fermees : 
traitement 
systematique 
licite 


• •• 
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Tableau 2. Principale protozooses intestinales (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Nom 

Mode de 
contamination 

Principaux signes 

Traitement (1) 

Particularites 

Cryptospori- 

diose 

(Cryptospori- 
dium hominis et 

C. parvum) 

Feco-orale ou 

peril fecal 

Oocystes 

directement 

infestants 

done possible 

transmission 

Interhumaine 
et par eaux 
ou aliments 
souilles 

Sujet 

immunocompetent : 
diarrhee liquide 
non sanglante avec 
vomissement parfois 
fievre 

Sujet immuno- 
compromis : diarrhee 
severe, grande 
deperdition hydrique 
et malabsorption 

Nitazoxanide 

Rifaximine 

Formes 
severes chez 
I’immuno- 
deprime dont 
le sujet VIH 
chez qui le 
taux de CD4 
est inferieur a 
100/mm 3 

Cyclosporose 
(Cyclospora 
caytanensis ) 

Feco-orale 

Oocystes emis 
non sporules, 
maturant 
dans le milieu 
exterieur si 

T° > a 22 °C (en 
zone tropicale) 

Diarrhee aqueuse 
spontanement 
resolutive chez 
I’immunocompetent 
Localisation extra 
intestinale possible 
(cholangites) chez le 

VIH 

Cotrimoxazole ou 
ciprofloxacine si Cl 

Formes 
severes chez 
I’immuno- 
deprime 

Isosporose 
(Isospora belli) 

Peril fecal 

Transmission 
directe 
interhumaine 
(mains sales) 
ou indirecte 
(eau, aliments 
souilles) 

Asymptomatique 
Diarrhee aigue si pas 
de deficit immunitaire 
(adulte, enfant) 

Diarrhee chronique 
parfois severe si deficit 
immunitaire 

Cotrimoxazole 
« forte » : 2 a 3 cp/jour 
chez I’adulte pendant 

10 a 15 jours 

Traitement d’entretien 
si deficit immunitaire 
+ rehydratation et 
renutrition 

Frequent en 
cas de SI DA : 
diarrhee 
chronique 

Rare si terrain 

immunitaire 

normal 

Rechute 
ineluctable 
si deficit 
immunitaire 


(1) Posologies valables chez I’adulte et I’enfant si exprimees en kilogramme de poids 
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Photo 3. Entamoeba histolytica dans I’intestin 
(formes vegetatives), coloration HES x 100. 

(CD Rom ANOFEL 4. JF Pays. Hopital Necker, Paris) 



Photo 4. Entamoeba histolytica dans les selles 
(forme hematophage), etat frais. 

(CD Rom ANOFEL 4. J. Dupouy-Camet, CHU Cochin, Paris) 
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Photo 5. Giardia intestinalis dans les selles 
(forme vegetative), coloration MIF x 400. 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie, CHU Angers) 



4. Clinique 

Les signes cliniques sont varies et en general non specifiques (douleurs abdominales, selles diarrheiques, 
molles ou liquides. . .). Certains signes peuvent evoquer une parasitose comme le prurit anal pour I’oxyurose 
ou le syndrome de larva currens pour I’anguillulose. Une diarrhee afecale sanglante fera penser d’abord a 
une amcebose aigue (dysenterie amibienne). Des selles molles, decolorees, spumeuse et grasse evoqueront 
une giardiose. 

Le parasite peut parfois etre vu directement a la surface des selles du fait de sa taille (anneaux de Taenia, 
adulte d’ascaris...). 

Isolement, une parasitose digestive est rarement grave, sauf en cas d’infestation severe (ascaridiose, anky- 
lostomose). La chronicite et surtout les co-morbidites parasitaires peuvent entrafner des consequences 
nefastes, notamment chez le jeune enfant surtout s’il est malnutri. 

La pandemie de SIDA a revele des parasites meconnus jusqu’alors (cryptosporidies, microsporidies, Isospora. . .) 
qui posent de difficiles problemes de diagnostic voire de therapeutique. 
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5. Diagnostic 

L’ hypereosinophilie sanguine n’est qu’un signe d’orientation. Elle est moderee aux cours des helminthoses 
intestinales sauf au moment de leur phase initiale d’invasion et de migration larvaire vers le tube digestif 
(courbe de Lavier avec hypereosinophile initiale en « coup d’archet »). Les anguillules, du fait de la capacite 
des larves strongyloides a franchir la barriere intestinale et a redonner un cycle tissulaire, sont la principale 
cause d’hypereosinophilie due a des helminthes intestinaux adaptes a I’homme. A I’exception de Pisospo- 
rose, I’hypereosinophilie est absente dans les protozooses. 

Le diagnostic de certitude des parasitoses intestinales repose sur la mise en evidence du parasite dans 
les selles sous forme d’oeufs ou de larves, plus rarement sous forme adulte (ascaris, oxyure, anneaux de 
tenia...) pour les helminthes, ou de kystes, d’oocystes et de formes vegetatives pour les protozoaires (voir le 
chapitre « Technique, resultats et interpretation des prelevements »). Du fait d’une elimination irreguliere 
des formes parasitaires, plusieurs examens parasitologiques des selles repartis sur plusieurs jours sont 
recommandes lorsque c’est possible. En cas de recherche de larves d’anguillule on preferera les techniques 
d’extraction de Baermann, de coproculture sur charbon de bois, papier buvard, ou gelose. Les oocystes de 
cryptosporidies ou de Cyclospora sont avantageusement identifies par des frottis fecaux fixes et colores par 
le Zielh-Neelsen modifie. 

Le comptage des formes parasitaires par gramme de selles permet d’evaluer I’importance de I’infection 
(charge parasitaire) notamment dans Pankylostomose. 

Le diagnostic indirect repose sur la serologie specifique qui est limitee a certains parasites dont la phase 
tissulaire est constante dans la periode precedant I’invasion (ascaridiose, bilharzioses). 


6. Traitement 

Le traitement antiparasitaire est loin d’etre uniforme (voir le chapitre « Antiparasitaires »). 

Les protozoaires sont habituellement sensibles aux imidazoles : metronidazole, tinidazole, secnidazole pour 
les amibes et Giardia notamment. 

Pour les cryptosporidies, le traitement est difficile : le nitazoxanide et la rifaximine sont pour I’instant les 
seuls medicaments qui ont une certaine efficacite. Le traitement de certaines microsporidies par la fuma- 
gilline n’est pas accessible a la plupart des pays tropicaux. En cas d’infection par des cryptosporidies ou 
des microsporidies au cours du SIDA, le meilleur traitement reste la restauration immune par le traitement 
antiretroviral et la rehydratation hydro-electrolytique symptomatique par voie parenterale en attendant la 
remontee des lymphocytes T4. 

Dans le cas d’une isosporose ou d’une cyclosporose, on utilisera le cotrimoxazole en premiere intention. 

Pour les helminthes, les traitements seront differents selon qu’il s’agisse d’un nematode, d’un cestode ou 
d’un trematode. 

Les nematodoses repondent habituellement bien au flubendazole si ce dernier est en position intraluminale. 

En cas de migration tissulaire, I’albendazole ou I’ivermectine sont les molecules de choix. Les trematodes sont 
sensibles soit au praziquantel (bilharzies) soit au triclabendazole (Fasciola hepatica). Les cestodoses (teniase 
et Hymenolepiose) sont traitees par le niclosamide ; le praziquantel est aussi efficace sur les cestodes adultes 
intestinaux. II est done necessaire d’identifier le parasite avant de le traiter. 
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7. Prevention 

L’hygiene individuelle (lavage des mains) et collective (disponibilite en eau potable, tout a I’egout...) permet 
de reduire la prevalence des parasitoses intestinales. La reduction des consequences nutritionnelles des 
parasitoses intestinales repose sur les programmes nationaux de deparasitages systematiques des enfants 
scolarises (administration tous les 6 mois, si possible en monodose, de mebendazole, d’albendazole, de 
pyrantel ou d’ivermectine avec ou sans examen parasitologique de depistage) associes a la supple- 
mentation en micronutriments (fer, vitamine A, iode), sur le deparasitage des femmes enceintes apres 
le premier trimestre de grossesse par un benzimidazole ou I’ivermectine (reduction de la carence en fer et 
de ses consequences sur la mortalite maternelle et le developpement foetal) et sur celui des enfants d’age 
prescolaire. Ces programmes sont associes a Pinformation-education-comunication (IEC) communautaire. 


Parasitoses intestinales chez les voyageurs 

Conseils avant le depart 

Prise en charge au retour 

Conseils concernant les risques de 
transmission feco-orale et le risque de 
consommation de viandes, poissons et 
crustaces crus. 

Conseiller un lavage frequent des mains. 
Eviter de marcher pieds nus sur les sols 
humides. 

Eviter les boissons non capsulees. 

Les parasitoses intestinales ne sont pas febriles. 

Le risque de I’amoebose intestinale est de se compliquer 
d’une localisation tissulaire febrile, en particulier d’abces 
du foie. 

La diarrhee chronique est souvent due a la giardiose. 
L’hypereosinophilie est surtout due aux helminthes en 
phases de migration larvaire, a I’anguillulose et aux 
impasses parasitaires. 

Les anguillules peuvent etre responsables de syndromes 
de larva migrans. 

La serologie de I’anguillulose est utile au diagnostic de 
cette parasitose. 

Les helminthoses sont souvent asymptomatiques et done 
recherchees par un examen des selles systematique en 
precisant au laboratoire le lieu de sejour tropical. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.cdanofel.fr 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie/ 

http://www.who.int/wormcontrol/documents/en/Controlling%20Helminths.pdf 
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Amoebose tissulaire 


1. Epidemiologie 

L’amoebose est une infection parasitaire, liee au peril fecal, due a un protozoaire, Entamoeba histolytica, 
seule espece pathogene pour I’homme. On regroupe sous le terme d’amoebose tissulaire I’ensemble des 
localisations extra-intestinales dominees par I’atteinte hepatique, et le rare amoebome. 

II s’agit d’une affection cosmopolite qui sevit a I’etat endemique dans les regions chaudes du globe (Afrique, 
Amerique du Sud et Centrale, Asie) oil elle constitue un probleme de sante publique (figure 1). La prevalence 
de I’amoebose invasive a E. histolytica, d’estimation difficile, est probablement dix fois inferieure a celle des 
porteurs d ’£. dispar, espece commensale du tube digestif, non pathogene, de morphologie identique, qui a 
ete recemment individualisee a I’aide de techniques de biologie moleculaire. 



E. histolytica est un parasite de I’homme, qui en constitue le reservoir principal. II se presente sous trois formes : 

- les kystes qui sont excretes avec les selles des malades ou de porteurs sains. Tres resistants, ils peuvent 
survivre plusieurs semaines en milieu exterieur humide. Ils ne sont pas detruits par les disinfectants 
chimiques de I’eau. II constitue la forme de resistance et de contamination ; 

- la forme vegetative minuta qui vit dans la lumiere intestinale et se comporte en saprophyte ; 

- la forme vegetative histolytica, de taille plus grande, caracterisee par son hematophagie et son caractere patho- 
gene, qui est observee dans les ulcerations intestinales et dans la coque des abces du foie ou d’autres organes. 

La transmission se fait directement par les mains sales ou indirectement par les eaux ou aliments souilles (peril 
fecal). L’homosexualite masculine favorise la contamination. A Page adulte, il existe une forte predominance 
masculine (80 %) expliquee pour certains par Paction favorisante de la consommation d’alcool ; Page moyen 
est compris entre 30 et 50 ans. En zone d’endemie, la letalite elevee parfois constatee est en grande partie 
due au terrain fragile des patients et a la frequence des retards diagnostiques. 
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2. Physiopathologie 

Les kystes ingeres par I’homme donnent naissance, dans la lumiere colique, a des formes vegetatives de 
type minuta (Ehm) responsables d’un portage asymptomatique prolonge (amoebose-infestation). De temps a 
autre, Ehm se transforme en hystes, elimines avec les selles. Sous I’influence de differents facteurs (reponse 
immunitaire de I’hote, facteurs environnementaux) et de facteurs de virulence propres a certaines souches 
(lectine, peptide, proteases), Ehm se transforme en amibes hematophages de type histolytica histolytica (Ehh) 
qui colonisent le colon (amoebose-maladie). 

Grace a leurs enzymes, les trophozoites d’Ehh ont le pouvoir de detruire les tissus et de penetrer dans la 
profondeur de la muqueuse intestinale creant des ulcerations avec micro-abces sous-muqueux (dits abces 
en bouton de chemise). 

Par effraction des veinules, les amibes hematophages gagnent le systeme porte dont le flux assure leur 
transport passif jusqu’au foie. Plus qu’a une action directe des amibes sur les hepatocytes, la destruction 
tissulaire semble resulter de la lyse des leucocytes et des macrophages par les trophozoites. Elle libere 
des produits toxiques qui provoquent la necrose du tissu hepatique. Le processus progresse de fagon 
centrifuge, conduisant a la coalescence des foyers de necrose contigus. On ne trouve amibes et cellules 
inflammatoires qu’a la peripherie de la cavite. La reponse immunitaire produit des anticorps seriques non 
protecteurs en phase aigue et n’empechant pas la progression de la maladie. Ms apparaissent vers le 7 e jour. 

Interviennent egalement des processus d’immunite a mediation cellulaire : I’induction d’une proliferation 
lymphoblastique et la production de lymphokines activent la destruction d'Ehh par les macrophages actives 
et par les polynucleaires neutrophiles. 


3. Clinique 

3.1. Amoebose hepatique 

Localisation la plus frequente, le plus souvent d’apparence primitive (antecedents d’amoebose colique oublies 
ou meconnus). 

Forme classique : la triade de Fontan associe une hepatalgie, une hepatomegalie et de la fievre . L’ebranlement 
du foie est douloureux. 

Formes atypiques : un des elements de la triade peut manquer. L’hepatomegalie est le signe le plus inconstant. 
II faut penser a I’amoebose hepatique devant une fievre isolee En Afrique, les formes pseudotumorales font 
discuter un carcinome hepatocellulaire. Des manifestations pleuropulmonaires, un ictere sont parfois au 
devant de la scene clinique en fonction de la topographie des abces. 

Formes compliquees : parfois revelatrices, elles font toute la gravite de la maladie. Elies traduisent presque 
toujours une rupture dans les organes de voisinages (plevre, peritoine, pericarde) ou dans des voies de drainage 
biliaire ou bronchique (vomique) d’un abces volumineux tardivement reconnu (photo 1). D’exceptionnelles 
formes suraigues, parfois associees a une forme colique maligne (abces fulminant de Rogers), sont observees 
en zone endemique. 
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Photo 1. Abces amibiens hepatiques perfores 
sur piece anatomique (CFRMST) 



3.2. Amoebose pleuropulmonaire 

Complication la plus frequente de I’amoebose hepatique, elle siege preferentiellement a la base droite. On 
distingue les atteintes reactionnelles (surelevation de coupole, pleuresie) et les atteintes specifiques : abces, 
pleuresie purulente parfois compliquee d’une vomique chocolat, pneumopathie resistante aux antibiotiques 
qui sont responsables d’une morbidity (sequelles) et d’une mortality importantes. 

3.3. Amoebose pericardique 

Complication exceptionnelle et grave (tamponnade) des abces du lobe gauche hepatique. 

3.4. Autres localisations extracoliques 

Citons les atteintes spleniques, cerebrales ou cutanees. 

3.5. Amoebome 

Tumeur inflammatoire caecale ou recto-sigmoi'dienne pouvant mimer un cancer colique dont la biopsie, lors 
d’une coloscopie, montre des amibes au sein d’un tissu granulomateux. La serologie amibienne est positive. 
La regression tumorale sous imidazoles peut permettre d’eviter la colectomie imperative en cas de doute. 


4. Diagnostic 

4.1. Elements d’orientation 

Le diagnostic est oriente par I’hemogramme : hyperleucocytose a polynucleaires neutrophiles, anemie 
inflammatoire. La vitesse de sedimentation et la CRP sont elevees. Une atteinte biologique hepatique est 
possible (cholestase, cytolyse) au cours de I’amoebose hepatique. 

La radiographie thoracique met en evidence des anomalies non specifiques dans 50 % des cas (ascension de 
I’hemi-coupole droite hypokinetique, epanchement pleural, atelectasies planes de la base droite) d’amoebose 
hepatique et des images d’abces, de pleuresie ou de pneumonie au cours de I’amoebose thoracique. 

L’echographie demeure I’examen de diagnostic presomptif de I’amoebose hepatique. Elle visualise un ou 
plusieurs abces siegeant huit fois sur dix au niveau du lobe droit, de volume et d’aspect variables en fonction 
du stade de maturation. En zone endemique, la ponction echo-guidee qui montre un pus sterile chocolat, 
ne contenant pas ou peu d’amibes, peut etre utile, en particulier pour differencier I’abces amibien des abces 
dus aux bacteries anaerobies surtout secondaires aux infections des voies biliaires extra-hepatiques. 
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La tomodensitometrie, plus sensible a la phase precoce, ne paraTt pas superieure a I’echographie dans les 
conditions habituelles. 

4.2. Diagnostic specifique 

Le diagnostic de certitude repose sur la mise en evidence d’anticorps specifiques dans le serum, temoins 
d’une invasion tissulaire a Ehh. 

Les techniques sont nombreuses : hemagglutination indirecte (HAI), ELISA, qui restent positives pendant 
plusieurs annees, immunofluorescence indirecte (IFI) qui se negative en 6 a 12 mois, tres utile en zone ende- 
mique pour differencier une amoebose evolutive d’une cicatrice serologique. Line reponse en urgence peut 
etre obtenue par la technique d’agglutination au latex. L’association de deux techniques differentes permet 
d’obtenir une sensibilite et une specificite voisines de 100 %. 

En cas de negativite initiale, un second prelevement doit etre realise apres 8 a 10 jours devolution. L’interet 
des serologies est de pouvoir confirmer le diagnostic ; il ne faut pas attendre les resultats pour debuter le 
traitement. 

La recherche d’E. histolytica dans les prelevements de selles ou les liquides de drainage (abces du foie, 
poumon, plevre) par les techniques classiques est rarement positive dans I’amoebose extra-intestinale. 

La recherche d’antigenes parasitaires circulants par techniques immunoenzymatiques dans le serum ou 
dans le pus d’abces ainsi que la PCR sont des techniques complementaires en expansion susceptibles de 
rendre des services dans des regions endemiques ne disposant pas de laboratoires referents. 


5. Traitement 

5.1. Traitement de I’amoebose hepatique (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Le metronidazole, amoebicide diffusible, en raison de son accessibility et de son faible cout, est le traite- 
ment de choix. II est utilise a la posologie de 1,5 g a 2 g/jour (50 mg/kg/jour chez I’enfant) par voie orale ou 
intraveineuse pendant 10 jours. Le tinidazole ou I’ornidazole, a la posologie de 1,5 g/jour pendant 5 jours, 
represented une alternative. Le traitement est complete par une cure d’amoebicide de contact : tiliquinol- 
tilbroquinol (4 gelules/jour pendant 10 jours) afin de diminuer le risque de rechute tardive (les modalites 
d’utilisation des amoebicides et leurs effets secondaires sont rappelees dans le tableau 1). 

Une ponction evacuatrice du foie guidee par echographie (si I’abces est accessible), associee ou non a un 
drainage percutane, doit etre envisagee, d’autant plus s’il s’agit d’un volumineux abces (> 10 cm diametre) 
sous-capsulaire en pre-rupture ou siegeant sur le lobe gauche. 

Le drainage chirurgical est reserve aux formes compliquees (peritoneales, pericardiques) et a I’echec de 
ponctions repetees. 


Tableau 1. Principaux amoebicides 

Molecules en DCI 

Posologie 

Voie 

Duree 

Effets secondaires 

Adulte 

Enfant 

Amoebicides 

tissulaires 






Metronidazole 

1,5 a2 g 

35 a 50 mg/kg 

Orale IV 

7 a 10 j 

Effet antabuse avec I’alcool 

Nausees, vomissements 

Ornidazole 

1,5 g 

20 a 30 mg/kg 

Orale IV 

5 j 

Neuropathie peripherique 

Tinidazole 

1,5 g 

30 mg/kg 


5 j 


Amoebicide luminal 

Tiliquinol-tilbroquinol 

4 gelules/j 

Orale 

10 j 

Neant 
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5.2. Traitement des autres amoeboses tissulaires 

II repose sur les memes amoebicides que ceux utilises au cours de I’amoebose hepatique, associes, quand 
cela est urgent, au drainage des collections purulentes. 

5.3. Indications therapeutiques en fonction du site de traitement 

Niveau de soins primaires (niveau 1) : en raison de I’importance pronostique d’un traitement precoce, un 
traitement d’epreuve par 5-nitro-imidazoles est licite devant un tableau clinique compatible ; I’absence de 
reponse clinique impose une prise en charge hospitaliere. 

Hopitaux (niveaux 2 et 3) : dans ces structures, I’echographie permet un diagnostic lesionnel d’abces hepatique 
et guide le traitement en fonction du siege et du volume, la serologie amibienne venant confirmer le diagnostic. 
Dans les formes resistantes au traitement medical, la realisation d’une ponction aspiration echo-guidee, parfois 
associee a la mise en place d’un drain, est une alternative diagnostique (pus chocolat a sterile eliminant un 
abces a pyogenes a hemocultures negatives) et therapeutique. 

5.4. Evolution 

La guerison rapide est la regie, avec disparition des symptomes en quelques jours, normalisation des para- 
metres inflammatoires en moins de un mois. La repetition des examens echographiques et serologiques, qui 
peuvent rester anormaux pendant plusieurs mois, est inutile dans les formes non compliquees. 


6. Prevention 

En I’absence d’un vaccin disponible, elle repose, dans les regions endemiques, sur (’amelioration des conditions 
d’assainissement et d’hygiene par la lutte contre le peril fecal (maitrise de I’eau et des excretas) et sur 
I’education sanitaire (lavage des mains). 


Conseils aux voyageurs 

L’observance des regies d’hygiene corporelle (frequents lavages des mains), d’hygiene des aliments et des 
boissons previent les risques d’amoebose intestinale et, de la, celui d’amoebose tissulaire, en particulier 
hepatique. 

Une amoebose tissulaire peut survenir de fapon concomitante aux manifestations cliniques d’une amibiase 
intestinale ou des annees apres I’episode diarrheique ou dysenterique qui a pu etre oublie par le patient. 
Souvent meme, I’amoebose tissulaire inaugure la maladie amibienne chez un porteur asymptomatique 
d’amibes. 

Se rememorer un sejour tropical, meme tres ancien, est de nature a faciliter 1’evocation du diagnostic 
d’amoebose tissulaire si celle-ci survient tres tardivement. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

wwwnc.cdc.gov/.../yellowbookch4-amebiasis.asp 

www.cdc.gov/parasites/amebiasis/ 


768 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



100 Maladies 
Gale 


C SOMMAIRE ) 


a ® ( index ) 


Gale 


La gale ou scabiose est une dermatose contagieuse, prurigineuse, cosmopolite, tres repandue notamment 
dans les collectivites humaines, due au parasitisme par un acarien Sarcoptes scabiei var hominis. 

1. Epidemiologie 

La gale est repandue dans le monde entier, sous tous les climats et dans toutes les classes socio-econo- 
miques. Un defaut d’hygiene personnel et collectif, la carence d’approvisionnement en eau courante, la 
pauvrete et le surpeuplement sont des facteurs favorisants. Selon I’OMS il y aurait plus de 300 millions de 
cas de gale par an dans le monde. 

1.1. Agent pathogene 

Sarcoptes scabiei var hominis est un acarien, parasite de I’epiderme, strictement adapte a I’homme. De 
forme globuleuse, la femelle adulte mesure environ 300 a 450 pm (photo 1). Elle est munie de 4 paires de 
pattes tres courtes, 2 paires anterieures munies de ventouses et 2 posterieures se terminant par des soies. 

1.2. Cycle 

Les sarcoptes adultes s’accouplent a la surface de la peau de leur hote. Le male disparait apres I’accouple- 
ment tandis que la femelle fecondee s’enfonce aussitot dans la peau en creusant une galerie, appelee aussi 
« sillon », situee entre la couche cornee et la couche de Malpighi. Elle vit environ 1 mois en progressant de 1 
a 2 mm par jour dans I’epiderme et en se nourrissant des cellules cornees. Elle pond environ 1 a 2 ceufs par 
jour. Les ceufs (taille 100 pm environ) eclosent dans le sillon sur les lieux de ponte et donnent en 3 a 4 jours 
chacun une larve hexapode qui gagne la surface de la peau. Chaque larve se transforme en nymphe puis en 
adulte male ou femelle qui se retrouve sur la surface cutanee. Le cycle dure environ 15 jours a 3 semaines. 
Apres Paccouplement, les femelles fecondees penetrent a nouveau le meme hote ou un autre apres un 
contact cutane. Les sarcoptes ne peuvent survivre plus de 48 heures dans le milieu exterieur. Le passage 
de la femelle parasite d’un hote a I’autre s’effectue done avant sa penetration lors d’un contact cutane direct 
ou par I’intermediaire d’objets de toilette (gants, serviette), de vetements ou de la literie. La gale peut done 
etre aussi une infection sexuellement transmissible voire nosocomiale si la contamination survient durant 
I’hospitalisation. Un sujet devient contagieux, par contact etroit, des la premiere generation d’adultes issus 
de sa peau soit environ a partir de la 3 e semaine apres avoir ete lui meme contamine. 
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2. Physiopathologie 

Le parasite se trouve en position superficielle entre la couche cornee et la couche de Malpighi, il ne penetre 
done pas dans le derme. Les galeries creusees par les femelles entrainent une reaction cedemateuse locale 
a I’origine des vesicules perlees. Le prurit n’est pas directement lie a la presence du parasite (strictement 
epidermique), mais aux reactions d’hypersensibilite dues aux antigenes issus des adultes, des oeufs et des 
excretas sensibilisant les cellules immunocompetentes du derme. Le prurit est done retarde par rapport a 
la date presumee de le contamination : il n’apparaTt que 3 a 4 semaines apres I’infestation. En dehors de 
I’hote, le sarcopte reste infestant de 24 a 48 heures sur des surfaces inertes. Le prurit persistant entraine un 
prurigo. Les nodules scabieux sont des infiltrats cellulaires dermiques, reactions allergiques secondaires aux 
antigenes sarcoptiques. Une hyperkeratose se developpe frequemment chez le sujet age et sur un terrain 
immunodeprime. 


3. Clinique 

3.1. Gale commune de I’adulte et de I’enfant 

Le patient consulte habituellement pour un prurit qui touche souvent plusieurs personnes d’une meme col- 
lectivite. II est volontiers feroce, souvent continu, diurne et plus encore nocturne. La nuit, il peut etre a I’ori- 
gine d’insomnie. Les autres manifestations cutanees sont les vesicules, les sillons et les lesions de grattages 
(photo 2). Au debut, le prurit localise aux endroits oil il y a des sillons, e’est-a-dire aux espaces interdigitaux, 
puis il s’etend rapidement aux poignets (face interne) et au bord cubital des mains puis aux coudes, aux 
aisselles, aux mamelons, aux plis abdominaux, inguinaux, fessiers et au fourreau de la verge (chancre sca- 
bieux). Au bout de quelques jours, il est generalise (photo 3). 


Photo 2. Vesiculo-papules de gale interdigitales 

(N. Contet-Audonneau, Parasitologie - Mycologie, 
CHU Nancy) 



Photo 3. Lesions papuleuses 
et prurigineuses de gale du bras 

(M. Deniau, Parasitologie, CHU Creteil) 





L’examen clinique retrouve au debut des papules, puis des vesicules, puis des lesions de grattage qui vont 
parfois se surinfecter. Des nodules roses, violaces, enchasses dans le derme, prurigineux, peuvent aussi 
etre observes notamment au niveau des aisselles. Le visage, le dos et la paume des mains, la plante des 
pieds sont habituellement epargnes. Le sillon scabieux, lesion sinueuse de 5 a 15 mm, legerement surelevee 
et se terminant par une vesicule perlee, est pathognomonique mais retrouvee qu’au debut de I’infestation. 
L’observation directe, a I’aide d’un dermatoscope et/ou un prelevement par grattage cutane au niveau des 
lesions est necessaire pour confirmer le diagnostic. 

3.2. Gale du nourrisson 

Le nourrisson, contamine par sa famille ou sa nourrice est souvent agite, il pleure et dort mal. II presente plus 
volontiers des lesions vesiculeuses, souvent surinfectees, siegeant principalement sur la plante des pieds 
mais aussi au niveau des aisselles, de rombilic et des fesses. Ces lesions peuvent ensuite s’etendre aux 
bras, a la poitrine et aux cuisses. 
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3.3. Gale profuse ou crouteuse (gale « norvegienne ») 

Chez le sujet age et I’immunodeprime ou apres une corticotherapie locale intensive, la gale est moins pruri- 
gineuse, elle passe done souvent inapergue. Les parasites sont nombreux au niveau des lesions. Au niveau 
cutane, les lesions typiques du debut se couvrent de squames puis de croutes parfois epaisses et d’aspect 
blanc-jaune soufre. Contrairement a la forme commune de I’immunocompetent, les lesions peuvent se gene- 
raliser a toute la surface de la peau, y compris le visage, le dos, la paume des mains et la plante des pieds 
(photo 4). Cette forme profuse est tres contagieuse, elle est responsable d’epidemies dans les centres de 
geriatrie et les services d’hospitalisation long sejour. Les prelevements effectues sur n’importe quelle lesion 
mettent en evidence un nombre important de sarcoptes. Au cours du SI DA cette forme clinique de gale est 
particulierement tenace et difficile a traiter tant qu’il n’y a pas de restauration immunitaire sous antiretrovi- 
raux. Toute gale profuse persistante doit faire rechercher une infection par le VIH-SIDA. 


Photo 4. Gale profuse crouteuse 

(CD-Rom ANOFEL 4, M. Develoux, 
Parasitologie - Mycologie, Hopital Tenon, Paris) 



i 


3. Diagnostic 

II est clinique quand les lesions sont typiques et en cas de notion d’un contage 3 semaines environ avant 
I’apparition du prurit, sinon il doit etre confirme par le prelevement parasitologique. Le dermatoscope est 
un excellent outil d’observation ; il contribue efficacement au prelevement. Celui ci doit etre realise par une 
personne experimentee, a I’aide d’un vaccinostyle, sur les lesions surtout caracteristiques au depart (sillons, 
vesicules perlees...). D’autres lesions, ou le parasite peut etre retrouve, doivent etre recherchees et prele- 
vees autour des mamelons chez la femme, au niveau des organes genitaux chez I’homme. La recherche peut 
etre completee par un prelevement de fragments cutanes sous les ongles. 

Tous les produits de grattage sont examines au microscope a faible grossissement (x 10). On retrouve les 
sarcoptes, entiers ou fragmentes, leurs ceufs ou leurs dejections. 


4. Traitement et prevention 

Le patient infeste doit etre traite le plus tot possible. Le traitement peut etre local, associe ou non a une prise 
medicamenteuse par voie orale. En cas de gale crouteuse, le traitement local sera toujours associe au trai- 
tement par voie orale. Devant des lesions surinfectees, un traitement antibiotique peut etre debute. II ne faut 
pas mettre le produit anti scabieux sur des lesions suintantes ou surinfectees 

En collectivite et a I’hopital, le traitement par voie orale est privilegie en raison de sa facilite d’emploi, notam- 
ment lorsqu’il y a un grand nombre de patients a traiter. 

Le traitement local repose sur I’application d’un produit scabicide : benzoate de benzyle ou pyrethrino'fde de 
synthese (voir le chapitre « Anti-infectieux essentiels »). Un essai controle randomise a montre au Senegal 
que I’application cutanee de benzoate de benzyle etait plus efficace que I’ivermectine per os. 
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Les agents de sante de premier niveau sont habilites et formes a traiter la gale par I’application de scabicides 
dans le cadre de la prise en charge integree des maladies de I’enfance (PC1ME) et des maladies de I’ado- 
lescent et de I’adulte (PCIMAA). 

Avant I’application, le patient atteint doit prendre un bain ou une douche puis apres sechage on applique le 
scabicide. Celui-ci doit rester en contact 24 heures pour les enfants et les adultes et 12 heures pour les nour- 
rissons et les femmes enceintes. Le patient prendra un bain ou une douche a la fin du traitement (tableau 1). 


(d ’apres ANOFEL : 

Tableau 1. Traitement de la gale 

Parasitoses et Mycoses des regions temperees et tropicales. Collection Abreges Masson, 
connaissances pratiques, Masson ed. 2010) 

Principe actif 

Pyrethrinoi'de de synthese 

Benzoate de benzyle 

Utilisation 

Prendre un bain ou une douche 

Realiser un sechage doux et appliquer 
sur peau encore humide 

Prendre un bain ou une douche 

Realiser un sechage doux et appliquer 
sur peau encore humide 


Mettre un masque (patient/soignant) 
et proteger les yeux 

Pulveriser a 20/30 cm de la peau sur 
tout le corps de haut en bas 

Appliquer la lotion a I’aide d’un 
pinceau ou de compresses 

Duree de contact/ 
application 

Laisser en contact 12 heures y 
compris sur les mains (pour les 
adultes) puis ringage 

1 a 2 applications successives 

Laisser en contact 12 a 24 heures 
y compris sur les mains (pour les 
adultes) puis ringage 

2 a 3 applications successives 

Contre-indications 

Chez I’asthmatique (patient/personnel) 
Hypersensibilite a un des composants 

A eviter pendant la grossesse 

Allaitement 

Effets indesirables 

Picotements, irritation cutanee, 
asthme 

Sensation de cuisson immediate, 
eczematisation, convulsions 

Enfant 

Nourrissons < 30 mois : ne pas utiliser 
sur le cuir chevelu 


Grossesse 

A eviter +++ 

Une seule application de duree 
inferieure a 12 heures 


Le traitement oral repose sur I’ivermectine, en prise unique, a jeun (a distance de 2 heures d’un repas) a la 
dose de 200 pg/kg, soit 1 a 4 comprimes en fonction du poids. On renouvelle habituellement la prise 10 a 
15 jours apres qu’il y ait ou non persistance des signes cliniques. 

En meme temps que le traitement scabicide, il est indispensable de traiter la literie (draps de lit, taies d’oreil- 
lers), le linge de peau, le linge de toilette et tout ce qui peut etre au contact de la peau parasitee : vetements, 
chaussures, parfois I’ensemble du domicile du patient (mobiliers fauteuils...) surtout en cas de gale profuse. 
Le linge doit etre lave a plus de 60 °C ou enferme hermetiquement dans un sac plastique avec un scabicide 
de contact (pyrethrinoi'de) pendant 48 heures. Chez les enfants en bas age, il ne faut pas oublier de traiter 
aussi ses jouets (peluches, « doudous ») ainsi que le tapis de jeu, la poussette ou le landau. II est recomman- 
de de couper les ongles courts des patients pour eviter une reinfection et la surinfection dues aux lesions de 
grattage. La disinfection des locaux n’a plus lieu d’etre car le parasite ne survit pas hors de son hote. 

II convient aussi de rechercher la source de contamination. II est done important de faire une enquete soi- 
gneuse autour du malade pour rechercher et traiter tous les sujets pouvant etre a leur tour infestes : conjoint, 
famille, entourage proche, autres enfants scolarises, etc. 

La prevention repose sur I’amelioration de I’hygiene individuelle et collective et la disponibilite en eau cou- 
rante. 
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II est postule que les programmes de distribution etendue d’ivermectine pour lutter contre I’onchocercose, 
la filariose lymphatique ou les nematodoses intestinales participent a la reduction de la gale ou niveau com- 
munautaire. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

CD photos ANOFEL : 

http://www.cdanofel.fr 

Cours de parasitologie : 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie 

PCIME : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2000/WHO_FCH_CAH_00.12_fre.pdf 
PCIMAA : 

http://www.who.int/hiv/pub/imai/acute_care_fr.pdf 

http://www.cdanofel.fr 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie/ 
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Tungose 


1. Epidemiologie 

La tungose appelee communement « puce chique » est une ectoparasitose benigne, occasionnee par le 
developpement dans Pepiderme d’une puce fecondee du genre Tunga. Les cas humains sont essentielle- 
ment dus a I’espece Tunga penetrans ( Sarcopsylla penetrans). 

Les adultes sont de petite taille (0,8 a 1 mm), ils vivent dans un sol sableux, dans les regions tropicales 
chaudes et humides. Seule la femelle fecondee devient parasite en s’enfongant dans la peau et en s’enkys- 
tant entierement dans Pepiderme de son hote. Grace a son orifice de ponte, elle elimine ses ceufs au bout de 
8 a 10 jours apres la penetration. Elle pond ainsi toute sa vie qui dure en moyenne 3 a 4 semaines. Les oeufs 
(200 a 250) emis dans le sol liberent une larve qui evolue a I’etat adulte en 8 jours. Apres 2 semaines et deux 
mues, la larve se transforme en nymphe en 8 jours environ et du cocon sort I’adulte. 

T. penetrans est repandue dans toute PAfrique intertropicale et a Madagascar, sur le continent latino ameri- 
cain, du nord de PArgentine et du Chili jusqu’au Mexique, a Pexception des zones d’altitude. On la retrouve 
principalement dans le sol des elevages de pores, de moutons, de chevres et autour des habitats humains 
dans les zones frequences par les chiens. 

L’homme se contamine en marchant pieds nus au contact des femelles adultes. 

Le pied est le plus souvent atteint. 

Des cas sporadiques autochtones ont ete decrits en Asie. Les cas europeens sont tous importes. 


2. Physiopathologie 

Le male a une vie libre, seule la femelle est parasite. 

La puce est situee a la jonction dermo-epidermique. En 7 a 10 jours, Pabdomen se distend, la puce pri- 
sonniere des tissus de I’hote ne laissant ouverts sur Pexterieur que les stigmates respiratoires et Porifice de 
ponte. Se nourrissant en permanence, la femelle se transforme progressivement, par distension extreme de 
son abdomen, en une boule blanchatre de 5 a 7 mm de diametre. Le parasitisme est douloureux et gene la 
marche. La surinfection est habituelle. Les lesions, typiques au debut, se transformed en placards inflam- 
matoires compliques de lymphangites et d’adenites. 


3. Clinique 

Dans la peau de son hote, la puce prend la forme d’un nodule blanchatre responsable de I’aspect en 
« boule de gui » et causant un prurit parfois douloureux. Le pied, notamment les zones sous-ungueales 
des orteils, est la localisation la plus frequente, la voute plantaire et les regions peri-malleolaires sont aussi 
touchees (photo 1). D’autres localisations sont aussi observees, en particulier au niveau des mains suite a 
une manipulation de sols (terre, sable...) parasites. 
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Le diagnostic repose sur la localisation et I’aspect en « boule de gui » de la lesion : petit nodule blanchatre, 
de 1 cm de diametre, centre par un point noir correspondant a I’extremite posterieure du parasite (photo 2). 



775 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




101 Maladies 
Tungose 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


4. Traitement et prevention 

4.1. Traitement curatif 

II consiste a extirper le parasite par enucleation, facilitee par le plan de clivage entre les tissus epidermiques 
et I’abdomen de la puce (photo 3). Si la lesion est spontanement douloureuse, une anesthesie locale peut 
etre pratiquee. Apres I’enucleation, la plaie doit etre desinfectee (photo 4). La vaccination antitetanique doit 
etre controlee ou refaite. En cas de surinfections ou de lesions multiples il est preconise un traitement anti- 
biotique par voie orale. 



4.2. Prevention 

La prevention de la tungose repose sur le port de chaussures fermees. II taut eviter la marche pieds nus ou 
en chaussures ouvertes sur les sols sablonneux, en particulier dans les zones a risques (cf. Epidemiologie). 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

CD photos ANOFEL : 

http://www.cdanofel.fr 

Cours de parasitologie : 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie 

PCIME : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2000/WHO__FCH_CAH_00.12_fre.pdf 
PCIMAA : 

http://www.who.int/hiv/pub/imai/acute_care_fr.pdf 
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Myiases 


1. Epidemiologie 

Les myiases sont des parasitoses humaines ou animales dues a des larves (« asticots ») de mouches non 
piqueuses. Les especes de mouches responsables de myiases sont nombreuses : certaines sont strictement 
tropicales, d’autres ont une distribution mondiale (tableau 1). Les larves de mouches, issues des oeufs, 
se nourrissent soit de tissus de mammiferes vivants (le parasitisme est obligatoire), soit de produits de 
decomposition (le parasitisme est accidentel). 

L’infestation de I’homme va resulter du contact avec des oeufs de mouches par : 

- contact avec un support inerte (sol, linge. . .) ou ont ete deposes les ceufs ; 

- apport des oeufs par un autre arthropode ; 

- penetration intracavitaire des larves ; 

- ponte directe sur la peau saine ou lesee. 


Tableau 1. Principales mouches responsables de myiases 


Myiase epicutanee 

Auchmeromyia luteola : Afrique tropicale 

Myiases sous-cutanees 

Myiases furonculoides : 

Cordylobia anthropophaga : Afrique tropicale 
Dermatobia hominis : Amerique centrale et du Sud 
Myiase rampantes : 

Hypoderma spp : cosmopolite 
Gasterophilus spp : cosmopolite 
Gasterophilus spp 
Hypoderma spp : cosmopolite 

Myiases cavitaires 

Myiase oculaire : Oestrus ovis (cosmopolite) 

Myiase nasosinusienne : Lucilia, Sarcophaga, Calliphora (cosmopolites) 
Myiase du conduit auditif : Lucilia, Sarcophaga, Calliphora (cosmopolites) 

Myiases des plaies 

Cochliomyia hominivorax : Amerique tropicale 
Chrysomyia : Asie, Afrique tropicale, Australie 

Wohlfahrtia, Lucilia, Sarcophaga, Calliphora, Callitroga : cosmopolites 
Musca, Fannia : cosmopolites 


2. Physiopathologie 

• On distingue les myiases epicutanees et sous-cutanees, les myiases cavitaires et des conduits naturels, 
les myiases des plaies. 

• La myiase epicutanee resulte d’un bref contact avec la larve hematophage d’une mouche (Auchmeromyia 
luteola). 
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• Dans les autres types de myiases, les larves issues des oeufs se developpent dans les tissus ou les cavites, 
engendrant des lesions inflammatoires et plus ou moins delabrantes. 

• Les myiases sous-cutanees sont furonculoides (les larves traversent la peau puis s’immobilisent plus ou 
moins profondement pour leur maturation) ou migrantes (les larves se deplacent de quelques centimetres 
par jour sous la peau). 

• Les myiases cavitaires ou des conduits naturels sont consecutives a des pontes d’oeufs au niveau des 
fentes palpebrales, a proximite d’orifices naturels (narines, conduits auditifs, uretre, vagin, anus...) ou 
resultent de leur ingestion. 

• Les myiases des plaies succedent a une attirance des mouches pour les tissus necroses et souvent malo- 
dorants, elles viennent s’y nourrir et pondre leurs ceufs. 


3. Clinique 

3.1. Myiase epicutanee 

En Afrique tropicale, la mouche Auchmeromyia luteola pond ses oeufs sur le sol terreux des habitations. La larve 
ou « ver de case », de 5 mm de longueur, se dissimule le jour sous une natte et, hematophage, vient piquer 
le dormeur la nuit. La piqure est moderement douloureuse mais peut causer localement un oedeme. 

3.2. Myiases sous-cutanees 

3.2.1. Myiases furonculoTdes (tableau 2) 


Tableau 2. Myiases furonculoides 

Diptere 

Cordylobia anthropophaga 

Dermatobia hominis 

Geographie 

Afrique 

Amerique Centrale et du Sud 

Transmission 

Linge, sable 

Moustique 

Localisation 

Zones couvertes 

Zones decouvertes 

Nombre 

1 a plusieurs dizaines 

1 a 5 lesions 

Developpement 

7 a 21 jours 

1 a 2 mois 

Extraction 

Manuelle 

Souvent chirurgicale 


Ce sont les plus frequentes. 

• En Afrique, au Sud du Sahara, les myiases sont surtout dues a Cordylobia anthropophaga, une mouche, de 
couleur gris jaunatre, mesurant 8 a 11 mm de long, qui pond des oeufs sur le sol ou sur les linges (serviettes, 
draps humides, chemise...) surtout s’ils sont contamines par des urines ou des selles. L’affection touche 
de nombreux animaux domestiques (chien, chat...) et affecte davantage les enfants que les adultes. Elle 
peut se contracter au contact du sol humide ou par le port d’un vetement souille. Au contact de la chaleur 
cutanee, I’ceuf eclot, donnant issue a une larve qui s’enfonce immediatement a travers la peau. Deux a 
trois jours apres la penetration active de la larve, apparait une papule furonculoide au niveau de laquelle 
il est ressenti, de fagon intermittente, des piqures peu douloureuses. La larve poursuivant sa croissance 
dans les couches les plus superficielles de I’epiderme, le furoncle se perfore et, a I’orifice, on observe de 
fagon intermittente son extremite posterieure mobile. La lesion prend en une semaine une forme oblongue 
caracteristique. Lorsque les larves ont atteint leur plein developpement, elles se laissent tomber sur le sol 
ou elles se transforment en pupes. Cordylobia anthropophaga encore denommee ver de Cayor, cause 
souvent des lesions multiples (photo 1). 
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• En Amerique Centrale et du Sud, la plupart des myiases sont dues a Dermatobia hominis ou ver-macaque. 
La mouche, gris bleu acier, mesurant 2 cm, depose ses ceufs sur I’abdomen d’un moustique hematophage 
(photo 2). Ces oeufs sont ensuite deposes par le moustique sur la peau de I’homme a la faveur de la piqure de 
I’insecte. Ms donnent naissance a une larve qui penetre la peau, souvent au niveau du cuir chevelu (photo 3). 
Les lesions sont profondes, se manifestant par une papule inflammatoire puis evoquant un furoncle (photo 4). 
La douleur causee en profondeur par les mouvements de la larve, maturant en six semaines, est vive. La 
lesion peut se compliquer d’abces et de lymphangite. 
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Photo 4. Myiase furonculeuse du visage (E. Clyti) 




3.2.2. Myiases rampantes 

• Cosmopolites, les larves d’Hypoderma, parasitent les bovins et les ovins. Les animaux avalent en se 
lechant les oeufs de la mouche deposes sur leurs poils. Les ceufs eclosent dans I’estomac et les larves 
migrent jusqu’a la peau qu’elles perforent. L’homme se contamine par contact avec I’animal en deglutissant 
accidentellement les oeufs. Les migrations sont erratiques et se traduisent par une asthenie et des signes 
allergiques (prurit, urticaire, arthro-myalgies). Elies peuvent ensuite provoquer des lesions furonculoides, 
des tumefactions rampantes ou des atteintes profondes apres egarement dans le systeme nerveux ou I’ceil. 

• Cosmopolites aussi, les larves de Gasterophilus, parasitent les chevaux, les anes et les mulets mais 
peuvent concerner I’homme. Elies cheminent sous les teguments, laissant derriere elles des trajets de 
quelques centimetres par jour, sinueux, ecchymotiques. Apres quelques jours a quelques semaines, les 
deplacements cessent et de petites elevures se torment, laissant sourdre une serosite, puis les larves 
elles-memes. 

3.3. Myiases cavitaires ou des conduits naturels 

Les myiases cavitaires de la face resultent de la ponte des ceufs de mouche au niveau des yeux, des narines 
ou des conduits auditifs ou a leur proximite immediate (photo 5). 

• Oestrus ovis, dans les regions d’elevage de moutons, est responsable, par ses larves, de conjonctivite avec 
douleurs lancinantes et parfois ulceration corneenne (photo 5). 

• Oestrus ovis et plusieurs autres especes de mouches cosmopolites, peuvent provoquer des nasomyiases 
(prurit, rhinorree sereuse puis purulente, douleur locale) avec parfois atteinte des sinus ou des otomyiases 
se manifestant par du prurit et une douleur locale precedant une rupture tympanique (otite). 

Les myiases intestinales, exceptionnelles, resultent de I’ingestion d’aliments avaries, contenant des larves 
de mouches, qui, bien que souvent detruites par les sues digestifs, peuvent survivre et causer des douleurs 
abdominales, voire des hemorragies et des perforations digestives. 

Tout aussi rares sont les myiases genito-urinaires, de I’uretre, de la vessie, du vagin ou du rectum, resultant 
d’une hygiene defectueuse. 
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3.4. Myiases des plaies 

• Diverses especes de larves de mouches peuvent parasiter les plaies. En Amerique du Sud, I’espece 
Cochliomyia hominivorax peut detruire les cartilages et les os. 

• Cependant, la plupart des larves de diverses especes de mouches sont sans consequence nefaste au 
niveau des plaies ou des ulceres et certaines d’entre elles sont meme utilisees pour deterger les lesions 
infectees (larvotherapie). 


4. Diagnostic 

• Pour les myiases superficielles, le diagnostic est base en premier lieu sur I’aspect clinique et la zone geo- 
graphique. 

• Une hypereosinophilie sanguine, toujours moderee si elle existe, est possible. 

• La certitude diagnostique est apportee par la mise en evidence de la larve. Les larves sont cylindriques, 
mesurant 2 mm ou 2 cm, constitutes de multiples segments. La determination d’espece est affaire de 
specialistes qui identified les crochets buccaux, les epines cuticulaires, les stigmates respiratoires poste- 
rieurs, dont la morphologie varie selon le genre et I’espece. 


5. Traitement 

• Les larves des lesions furonculoides peuvent etre extraites par simple pression digitale de part et d’autre 
de la lesion cutanee. Une occlusion prealable a visee anoxique par un pansement vaseline ou du tulle 
gras facilite I’extraction. Cependant, les larves de Dermatobia hominis necessitent souvent une extirpation 
chirurgicale en raison de leur forme renflee et d’epines cuticulaires acerees (photo 6). 

• On associe systematiquement une antisepsie de la plaie et, en cas de reinfection bacterienne, une anti- 
biotherapie. 

• Les myiases rampantes seraient sensibles a 1‘ivermectine a la dose de 200 microgrammes/kg en prise 
unique. Ce medicament est contre-indique dans les localisations oculaires ou le traitement ne peut etre 
que chirurgical. 
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• Pour les larves des myiases cavitaires, on a preconise des injections de chloroforme ou, dans les naso- 
myiases, de simples inhalations de ce produit qui anesthesie les larves, chassees ensuite par des irriga- 
tions de serum physiologique ou extraites avec une pince. 

• Les myiases des plaies necessitent un decapage, suivi d’une antisepsie. 



6. Prevention 

• La myiase a Auchmeromyia luteola peut etre evitee en remplagant la natte au sol par une literie surelevee, 
isolant le dormeur. 

• La myiase a Cordylobia anthropophaga est prevenue en evitant de laisser pendre ou secher du linge a 
I’exterieur des logements. Le repassage au fer chaud tue les larves. 

• A I’exception de la myiase a Dermatobia hominis, la plupart des autres types de myiases sont la conse- 
quence d’une promiscuite avec des animaux et surtout d’un manque d’hygiene corporelle. II est recom- 
mande de couvrir systematiquement toute plaie cutanee par un pansement. 

• D’une maniere generale, il taut chercher a detruire les mouches par des produits insecticides et a limiter 
leurs gTtes de ponte. 


Recommandations aux voyageurs 

Chez les voyageurs, les myiases a Cordylobia anthropophaga acquises en Afrique subsaharienne sont 
plus frequentes que celles a Dermatobia hominis contractees en Amerique latine. Le risque d’etre atteint 
d’une autre espece de myiases est tres faible. 

Pour eviter d’etre atteint par C. anthropophaga, il taut veiller, si on ne peut laisser secher le linge dans des 
locaux isoles de I’exterieur, a repasser celui-ci au fer chaud. Pour un bref sejour, mieux vaut emporter des 
vetements en nombre suffisant pour se changer sans etre oblige de recourir a leur lavage. 

Si ce n’est la disinfection immediate de toute lesion de piqure de moustique, il n’y a pas de moyen de 
prevention de la myiase a D. hominis. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://www.cdc.gov/parasites/myiasis/ 
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Filarioses 


1. Epidemiologie 

Les filarioses sont des parasitoses causees par des vers ronds (nematodes) et transmises par des vecteurs 
(insectes ou crustaces). L’homme, hote definitif, heberge les stades adultes du parasite qui produisent des 
embryons appeles microfilaires (tableau 1). 


Tableau 1. Caracteristiques generates des principales filarioses 

Maladie 

Localisation 
vers adultes 

Localisation 

microfilaires 

Repartition 

geographique 

Vecteur 

Onchocercose 

Nodules sous- 
cutanes 

Derme et tissus 
de I’oeil 

Afrique intertropicale, 
Amerique latine 

Simulies 

Loase 

Sous-cutanee 

Sang (periodicite 
diurne) 

Afrique centrale 

Chrysops (taon) 

Filarioses 

lymphatiques 

Systeme 

lymphatique 

Sang (nocturne) 

Inde, Asie du sud- 
est, Afrique, Bresil, 
Caraibes, Pacifique 

Moustiques 

L’onchocercose, causee par Onchocerca volvulus, est transmise par des moucherons se reproduisant dans 
les cours d’eau a courant rapide : les simulies (figure 1). Devenue rare en Amerique latine et en Afrique de 
I’ouest du fait des programmes de lutte, on la trouve surtout en Afrique centrale et de Test (figures 2 et 3). Elle 
touche environ 37 millions de personnes. Les vers adultes vivent 10-15 ans dans des nodules sous-cutanes. 
Les microfilaires, qui envahissent le derme et les tissus de I’ceil, constituent le stade pathogene du parasite. 


Figure 1 

. Cycle parasitaire de I’onchocercose 




Onchocerca volvulus 




Blackfly Stages 


Human Stages 
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Subcutaneous tissues 
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thoracic muscles 
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A 3 Diagnostic Stage 


Adults produce unsheathed 
microfilariae that typically are 
found in skin and in tymphatics 
of connective tissues, but also 
occasional^ m peripheral 
blood, unne. and sputum 

A 
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La loase, due a Loa loa, est transmise par des taons (Chrysops) (figure 4). On ne la trouve qu’en Afrique 
centrale, surtout en zone de foret (figure 5). Les vers adultes peuvent vivre 20 ans. Les microfilaires ne circulent 
dans le sang peripherique que dans la journee. Les signes cliniques sont relativement benins mais les sujets 
presentant une forte microfilaremie peuvent developper des reactions severes apres la prise de medicaments 
antifilariens. 


Figure 4. Cycle parasitaire de la loase 
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Figure 5. Repartition de la loase 


Les filarioses lymphatiques, qui toucheraient plus de 100 millions de personnes, sont causees par trois 
especes : Wuchereria bancrofti, present en Inde, en Asie du sud-est, en Afrique (dont I’Egypte), au Bresil, dans 
les Carai'bes et les Ties du Pacifique, Brugia malayi (Asie du sud-est) et B. timori (Indonesie) (figure 6). Elies 
sont transmises par des moustiques ( Anopheles , Culex, Aedes, Mansonia) (figures 7 et 8). Les vers adultes, 
localises dans le systeme lymphatique, vivent probablement 5-8 ans et sont la cause de la pathologie. Les 
microfilaires ont une periodicite nocturne (sauf dans le Pacifique). 

Les filarioses a Mansonella {M. perstans, M. streptocerca et M. ozzardi) sont generalement considerees comme 
peu pathogenes. 
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Figure 7. Cycle parasitaire de la bancroftose 
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Figure 8. Cycle parasitaire de la filariose a Brugia malayi 
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La dracunculose (« ver de Guinee » ou « filaire de Medine ») est souvent consideree comme une filariose 
bien que Dracunculus medinensis ne soit pas une filaire au sens parasitologique du terme. L’homme s’infecte 
en buvant de I’eau contenant de minuscules crustaces (Cyclops) infectes (figure 9). Un an apres I’infestation, 
le ver femelle adulte perfore la peau, le plus souvent au niveau d’un membre inferieur (photo 1). Le contact 
de la plaie avec de I’eau induit I’expulsion des embryons qui seront ensuite ingeres par les Cyclops presents 
dans le point d’eau. La dracunculose, en cours d’eradication, reste endemique au sud Soudan du sud. Des 
cas sporadiques existent au Mali, au Tchad et en Ethiopie. 


Figure 9. Cycle parasitaire de la dracunculose 


Larvae undergoes two 
molts in the copepod and 
becomes a L3 larvae, fk 

A 
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by a copepod 
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Grace a la campagne mondiale d’eradication, la dracunculose est en passe d’etre la deuxieme maladie 
infectieuse eradiquee dans le monde. En 2011, le nombre de nouveaux cas etait diminue de 99 % par rap- 
port a 1989, 192 pays et territoires etaient certifies sans transmission active ; 1 060 cas avaient ete notifies, 
dont 97 % au Soudan, les autres cas avaient ete declares par le Tchad, I’Ethiopie et le Mali. 
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Photo 1. Dracunculose : micro- ulcere cutane 
chronique de la cheville avec issue de la << filaire » 


et extraction mecanique traditionnelle 



2. Physiopathologie 

2.1. Onchocercose 

En dehors des nodules contenant les vers adultes, la plupart des manifestations de I’onchocercose sont dues 
a une reponse immunitaire de type cellulaire contre les microfilaires et contre des bacteries symbiotiques 
( Wolbachia ) presentes a I’interieur du parasite. Les symptomes augmentent en intensity avec la charge para- 
sitaire. La presence de nodules craniens est un facteur de risque de lesions oculaires. La chorioretinite est 
causee par une reaction croisee entre un antigene du parasite et un antigene retinien. Le tableau particulier 
observe chez les expatries serait du au fait que I’immunosuppression induite par le parasite est moindre chez 
ces personnes. 

2.2. Loase 

Outre le passage du ver adulte sous la conjonctive de I’ceil, le principal symptome de la loase est I’apparition 
d’oedemes transitoires dits « de Calabar ». Leur physiopathologie est mal connue mais on sait qu’ils peuvent etre 
induits par la rupture d’un ver adulte a distance de I’cedeme. II s’agit done d’un phenomene allergique (angice- 
deme), et non mecanique. Dans plus de 30 % des cas, les personnes infectees par Loa loa ne presentent 
pas de microfilaires sanguines ; cette loase, dite « occulte », a un caractere familial et est peut-etre due a un 
profil immunitaire particulier conduisant a la destruction rapide des microfilaires. Loa loa ne contient pas de 
Wolbachia. 

2.3. Filarioses lymphatiques 

La presence de vers adultes vivants dans les vaisseaux lymphatiques entraTne une dilatation de ces derniers, 
d’abord sans inflammation. L’aggravation du processus, notamment si les vers sont nombreux, entrafnera 
une rupture des lymphatiques conduisant a une hydrocele, une chylocele ou une chylurie. Par ailleurs, la 
stase au niveau des capillaires lymphatiques facilite la survenue d’infections cutanees secondaires et d’une 
dermato-lymphangio-adenite caracterisee par un cedeme douloureux associe a une fievre et des frissons. La 
repetition des episodes, combinee a la dysfonction lymphatique, aboutit a la formation d’un lympheedeme 
chronique dont le stade ultime est Pelephantiasis. D’autre part, la mort d’un ver adulte peut entraTner soit la 
formation d’un nodule parfois palpable, soit une crise de lymphangite aigue progressant de fagon centrifuge. 
Celle-ci se presente sous forme d’un cordon visible au niveau d’un membre ou donnera un tableau de 
funiculite ou d’orchi-epididymite si elle affecte le cordon spermatique. Elle peut etre accompagnee d’une 
febricule, de cephalees et de malaise. Enfin, le rare mais grave poumon eosinophile tropical est du a une 
hypersensibilite aux microfilaires. Les filaires lymphatiques contiennent des Wolbachia. 
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3. Clinique 

3.1. Onchocercose 

Les nodules contenant les vers adultes sont le plus souvent situes en regard des plans osseux (cretes 
iliaques, trochanters, genoux, gril costal (photo 2), crane). Outre le prurit, I’onchocercose provoque plusieurs 
types de lesions cutanees : dermatite papulaire aigue (photo 3) (« gale filarienne » frequente chez les enfants, 
avec prurit, lesions de grattage, touchant souvent les fesses), dermatite papulaire chronique (photo 4), der- 
matite lichenifiee (dite sowda si elle ne touche qu’un membre), atrophie cutanee precoce (photo 5) et depig- 
mentation localisee aux cretes tibiales. 

Au niveau oculaire, des microfilaires peuvent etre vues a la lampe a fente flottant dans la chambre anterieure. 
Les lesions touchent la cornee (keratites ponctuees centrees sur des microfilaires en degenerescence, 
keratite sclerosante associee a une neo-vascularisation (photo 6)), I’iris ( irido-cvclite) . la chorioretine 
(alteration de I’epithelium pigmentaire avec depots de pigment, puis choroide a nu) et la papille optique 
(atrophie optique associee a un retrecissement du champ visuel). Les lesions graves peuvent conduire a la 
cecite. Des atteintes lymphatiques et une association entre onchocercose et epilepsie ont aussi ete decrites. 

Les individus infectes pour la premiere fois a I’age adulte peuvent presenter un cedeme inflammatoire d’un 
membre, associe a un prurit (« gros bras camerounais » ou « congolais »). Dans ce cas, on retrouve rarement 
des microfilaires dans la peau. 
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3.2. Loase 

Outre le prurit, frequent, les deux manifestations classiques de la loase sont le passage du ver adulte sous 
la conjonctive de I’oeil (photo 7) et les cedemes de Calabar (photo 8). 

Le premier est associe a une sensation de corps etranger et peut etre I’occasion d’extraire le ver. 

Les cedemes sont indolores, surviennent sans circonstance particuliere, surtout au niveau des avant-bras et 
des poignets et durent quelques jours. Ils sont particulierement frequents chez les expatries infectes. 

La loase peut aussi provoquer, rarement, des atteintes oculaires (hemorragies retiniennes), renales (glomerulo- 
pathies), cardiaques (endocardite eosinophilique), neurologiques et articulaires. 



3.3. Filarioses lymphatiques 

Comme indique plus haut, la filariose lymphatique peut se manifester par des tableaux aigus : dermato- 
Ivmphanqio- adenite d’un membre avec oedeme douloureux ressemblant a une cellulite, avec fievre et 
frissons ; ou lymphangite filarienne aigue au niveau d’un membre (photo 9) ou du scrotum. 

Les manifestations chroniques peuvent etre provoquees par une rupture des vaisseaux lymphatiques dans 
une cavite (hydrocele, chylocele ou chylurie) ou se presenter sous la forme d’un lymphcedeme pouvant evoluer, 
a la faveur de surinfections bacteriennes, vers un elephantiasis d’un membre ou du scrotum. 

Le poumon eosinophile tropical (dit de Weingarten) associe dyspnee, toux, atteinte de I’etat general, 
hypereosinophilie et, en general, absence de microfilaires sanguines. 
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4. Diagnostic 

4.1. Onchocercose 

Le diagnostic de I’onchocercose repose sur la mise en evidence des microfilaires dans une biopsie cutanee 
exsangue (microfilarodermie) prelevee avec une pince ou un rasoir au niveau des cretes iliaques. Apres incu- 
bation du prelevement pendant 24 heures dans quelques gouttes d’eau physiologique, le liquide est examine 
au microscope pour rechercher les microfilaires, sans gaine, ayant emerge. Le test de Mazzotti (provocation 
d’une reaction cutanee et generate apres prise de diethylcarbamazine) est dangereux et doit etre proscrit. 
Les techniques serologiques ont une sensibilite peu satisfaisante. 

4.2. Loase 

Le passage sous-conjonctival du ver adulte est pathognomonique et I’association d’un cedeme de Calabar 
avec une hypereosinophilie est tres evocatrice. Le diagnostic repose sur la recherche de microfilaires avec 
gaine (photo 10) sur une goutte epaisse preparee avec du sang preleve entre 10 h et 16 h (microfilaremie 
diurne). En cas de resultat negatif, les parasites peuvent etre recherches apres leuco-concentration ou 
filtration de sang veineux. Comme indique plus haut, certains sujets presentent une loase « occulte ». II est 
essentiel de mesurer la densite microfilarienne sanguine pour definir la strategie therapeutique. 



4.3. Filarioses lymphatiques 

Le diagnostic classique des filarioses lymphatiques repose sur la recherche des microfilaires avec gaine 
(photo 11) dans un echantillon de sang preleve la nuit (microfilaremie nocturne). Toutefois, pour la filariose a 
1/1/. bancrofti , cette methode est moins sensible que la detection d’antigenes circulants specifiques a I’aide 
du test rapide sur carte ICT. II n’existe pas de test de detection d’antigenes pour les infections a B. malayi 
mais deux tests de detection d’anticorps sont disponibles commercialement. Les atteintes lymphatiques et 
les vers adultes peuvent etre visualises par echographie. 

Un tableau d’elephantiasis des membres inferieurs en region non endemique pour la filariose lymphatique 
doit faire evoquer le diagnostic differentiel de podoconiose, obstruction lymphatique chronique d’origine 
minerale chez les autochtones marchant pieds nus. 
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5. Traitement. Evolution 

5.1. Onchocercose 

L’ivermectine en prise unique a la dose de 150 pg/kg entrafne une baisse rapide des densites microfilariennes 
dermiques qui remontent ensuite progressivement a partir de 2-3 mois. Le medicament n’ayant pas d’effet 
letal sur les vers adultes, les prises doivent etre repetees tous les six mois ou tous les ans (en traitement de 
masse) ou a intervalles plus rapproches en cas de traitement individuel. Des reactions indesirables (prurit, 
cephalees, arthralgies...), d’intensite correlee avec la charge, peuvent survenir dans les 2-3 jours suivant la 
prise. Chez les sujets infectes pour la premiere fois a Page adulte (expatries, etc.) et presentant un « gros 
bras camerounais », I’ivermectine doit etre precedee et associee pendant 3-4 jours a des corticoides par 
voie orale afin d’eviter une exacerbation douloureuse de I’cedeme. Dans tous les cas, avant traitement, il est 
necessaire de verifier une co-infection avec une loase (voir plus loin). 

La diethylcarbamazine (DEC) peut induire des reactions oculaires et generates graves et est totalement 
contre-indiquee. 

Un traitement par doxycycline a la dose de 200 mg par jour pendant six semaines permet, en tuant les 
Wolbachia symbiotiques, de detruire 70 % des vers adultes. Les nodules sous-cutanes peuvent etre extirpes 
chirurgicalement sous anesthesie locale. 

5.2. Loase 

Trois medicaments peuvent etre utilises pour traiter la loase : la DEC, I’ivermectine et I’albendazole. La strate- 
gic therapeutique doit prendre en compte deux elements : d’une part le fait que seule la DEC permet de tuer 
le ver adulte et d’autre part le risque de reactions graves (encephalopathies parfois fatales) apres traitement 
par DEC ou ivermectine chez les sujets presentant une forte microfilaremie (I’albendazole, lui, n’entralne pas 
d’effet indesirable). 

Si la charge est nulle ou inferieure a 2 000 microfilaires par mL de sang, on peut debuter d’emblee une cure 
de 3-4 semaines de DEC en commengant par de faibles doses (3 ou 6 mg par jour si des microfilaires sont 
trouvees dans le sang ou 50 mg par jour en cas d’amicrofilaremie), reparties en 2 ou 3 prises. Ces doses 
(toujours reparties en 2-3 prises) sont doublees chaque jour jusqu’a 400 mg par jour (ou 8-10 mg/kg/jour). Le 
traitement doit etre debute a I’hopital et des antihistaminiques ou des corticoides oraux peuvent etre donnes 
au debut de la cure pour reduire I’intensite des effets indesirables (prurit, oedeme, arthralgies, cephalees, 
febricule) qui surviennent dans 50 % des cas. Dans 10-25 % des cas, plusieurs cures sont necessaires pour 
aboutir a la guerison. En cas d’echec malgre la repetition des cures, un traitement par albendazole (200 mg 
deux fois par jour pendant 21 jours) peut etre utile. 
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Si la charge est situee entre 2 000 et 8 000 microfilaires/mL, commencer par une dose d’ivermectine (150 pg/kg). 
Celle-ci peut etre repetee tous les 1-3 mois pour reduire la charge au maximum avant de debuter la cure de 
DEC. 

Si la charge est comprise entre 8 000 et 30 000 microfilaires/mL, on peut donner une dose d’ivermectine 
(150 pg/kg) mais compte tenu de la possibility de reaction (asthenie marquee), le sujet doit etre surveille. Une 
autre possibility est d’administrer une cure d’albendazole (200 mg deux fois par jour pendant 21 jours) qui 
reduira la microfilaremie de 60 % en six mois, et de continuer, selon la charge obtenue, avec I’ivermectine, 
puis la DEC. 

Si la charge depasse 30 000 microfilaires/mL, la meilleure option est probablement d’administrer une cure 
d’albendazole (200 mg deux fois par jour pendant 21 jours), meme si I’efficacite de ce traitement sur de telles 
charges n’a pas ete evaluee. L’extraction des microfilaires sanguine par apherese est aussi possible mais 
cette technique couteuse est rarement indiquee compte tenu de I’habituelle benignite de la loase. 

II n’existe pas de traitement standardise des encephalopathies a Loa post-ivermectine. La prise en charge 
consiste a prevenir les complications de decubitus (escarres, infections pulmonaires, deshydratation) et les 
corticoides doivent etre evites. La plupart des patients bien pris en charge guerissent sans sequelle. 

Loa loa ne contenant pas de Wolbachia, les antibiotiques (cyclines) ne sont d’aucune utility dans le traitement 
de la loase. Enfin, un ver adulte peut etre extrait sous anesthesie locale lors de son passage sous la conjonc- 
tive. Compte tenu de sa rapidite de progression, il doit etre tenu par une pince lors de I’operation. 

5.3. Filarioses lymphatiques 

Les programmes de lutte contre les filarioses lymphatiques sont bases sur le traitement de masse (sans diagnostic 
individuel prealable) des populations par des doses annuelles combinant soit I’ivermectine (200-400 pg/kg) 
et I’albendazole (400 mg) dans les pays ou I’onchocercose est endemique, soit la DEC (6 mg/kg) et I’alben- 
dazole (400 mg) dans les autres pays. L’objectif de ces programmes est de reduire et de maintenir pendant 
plusieurs annees la microfilaremie des sujets infectes a un niveau tres faible permettant une interruption de 
la transmission suivie de la disparition de tous les vers adultes. Ces traitements n’ont qu’un effet modere sur 
les vers adultes et un effet negligeable sur les manifestations cliniques de la maladie. 

Les filaires lymphatiques contiennent des Wolbachia et un traitement par doxycycline a la dose de 200 mg 
par jour pendant 3 semaines, suivi, 3 mois apres la fin de la cure d’une prise unique de DEC (6 mg/kg) permet 
de tuer 90 % des I/I/, bancrofti adultes. En cas d’onchocercose associee, la DEC peut etre remplacee par 
I’ivermectine (150 pg/kg). Ce traitement a un effet plus benefique sur la dilatation des vaisseaux lymphatiques 
et sur le lymphoedeme que les mesures d’hygiene classiques utilisees pour reduire les symptomes. En cas 
de filariose a B. malayi, un traitement par doxycycline a 100 mg par jour pendant 6 semaines, suivi par une 
prise combinee de DEC et d’albendazole, a ete propose. 

La prevention des crises de dermato-lymphangio-adenite et le traitement du lymphoedeme reposent sur 
les mesures d’hygiene : lavage au savon, elevation des membres inferieurs, utilisation d’antibiotiques et 
d’antifongiques locaux. Les hydroceles et les elephantiasis du scrotum peuvent etre pris en charge chirur- 
gicalement. Enfin, le traitement du poumon eosinophile tropical repose sur la DEC (cure de 2-3 semaines 
a 6 mg/kg par jour). 

Le tableau 2 resume les indications therapeutiques. 


6. Prevention 

6.1. Onchocercose 

Un traitement mensuel par ivermectine (150 pg/kg) pourrait prevenir I’infection mais aucun essai n’a ete mene 
pour evaluer I’efficacite de cette strategie. Par ailleurs, certains repellents permettent de reduire fortement 
le nombre de piqures de simulies. 

La prevention collective se fait par des distributions annuelles (parfois semestrielles) d’ivermectine dans les 
communautes ou plus de 20 % des personnes de plus de 20 ans presentent des nodules onchocerquiens. 
En Afrique, ces traitements sont administres par des distributeurs communautaires, sous I’egide du Programme 
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africain de lutte contre I’onchocercose (APOC). Les traitements repetes ont un effet sur les signes cliniques 
de la maladie et induisent, en cas de bonne couverture, une baisse de Pintensite de transmission et une 
reduction de I’incidence de I’infection meme les personnes non traitees. La lutte contre les simulies par 
epandage d’insecticides dans les cours d’eau ou elles se reproduisent, appliquee a large echelle en Afrique 
de I’ouest avant la decouverte de I’ivermectine, est aujourd’hui rarement utilisee. 

6.2. Loase 

La DEC a un effet prophylactique sur la loase. Deux protocoles ont ete proposes : des doses de 200 mg deux 
fois par jour, pendant trois jours de suite, a repeter tous les mois ; ou des doses uniques hebdomadaires de 
300 mg. 

II n’existe pas de programme de lutte a large echelle contre la loase. Dans les regions oil la loase est coen- 
demique avec I’onchocercose, les distributions d’ivermectine ont probablement un effet marque sur la trans- 
mission et I’incidence de I’infection a Loa. 

6.3. Filarioses lymphatiques 

Des traitements mensuels par DEC a la dose de 500 mg par jour pendant deux jours de suite auraient un 
effet prophylactique sur \N. bancrofti mais ceci demande a etre confirme. La prevention des piqures de 
moustiques par repellents et insecticides reste la meilleure strategie prophylactique. 

Le programme mondial pour I’elimination de la filariose lymphatique, lance en 2000, coordonne la mise en 
place de distributions annuelles de masse de medicaments dans les regions ou la prevalence de la micro- 
filaremie nocturne est egale ou superieure a 1 %. Les traitements sont bases sur la DEC seule (Bresil), 
ou combinent DEC et albendazole (pays d’Asie et du Pacifique, Guyana, Haiti, Republique dominicaine, 
Comores, Madagascar, Egypte et Kenya) ou ivermectine et albendazole (autres pays d’Afrique). Ces traite- 
ments ont pour objectif d’interrompre totalement la transmission. La distribution conjointe de moustiquaires 
impregnees d’insecticide dans le cadre de la lutte contre le paludisme permet d’accelerer le processus 
d’elimination. 


Tableau 2. Protocoles de traitement des filarioses 

Filariose 

Medicament 

Dose 

Effet 

Precautions/remarques 

Onchocercose 

Ivermectine 

150 pg/kg (dose 
unique) tous les 

1-3 mois (traitement 
individuel) ou 

6-12 mois (traitement 
collectif) 

Baisse rapide 
des densites 
microfilariennes 
dermiques 

Peu letal sur les 
vers adultes 

Les enfants de moins de 5 ans, les 
femmes enceintes ou allaitant un enfant 
de moins d’une semaine et les personnes 
presentant une maladie grave sont exclus 
des traitements de masse. 

Effets indesirables (prurit, arthralgies, 
cephalees, oedemes) en fonction de la 
microfilarodermie 


Doxycycline 

200 mg/j pendant 

6 semaines 

Tue 70 % des vers 
adultes 

Contre-indiquee chez la femme enceinte 
ou allaitante et chez I’enfant de moins de 

8 ans 

Loase amicro- 
filaremique 

DEC 

J1 : 50 mg en 

2-3 prises ; doubler 
la dose chaque jour 
jusqu’a 400 mg/jour ; 
cure de 3-4 semaines 

Baisse rapide 
des densites 
microfilariennes 

Tue les vers adultes 

2-3 cures 
necessaires dans 
10-25 % des cas 

Contre-indique chez la femme enceinte, 
les enfants de moins de 2 ans, les sujets 
avec atteinte de I’etat general et en cas 
d'onchocercose associee 

Surveillance en cas de troubles cardiaques 
Ajuster la dose en cas d'insuffisance 
renale 

Loase avec 1 a 

2 000 mf/mL 

DEC 

J1 : 3-6 mg en 

2-3 prises ; doubler 
la dose chaque jour 
jusqu’a 400 mg/jour ; 
cure de 3-4 semaines 

Idem 

Idem 
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Tableau 2. Protocoles de traitement des filarioses 


Filariose 

Medicament 

Dose 

Effet 

Precautions/remarques 

Loase avec 

2 000 a 

8 000 mf/mL 

Ivermectine 

150 pg/kg (dose 
unique) a repeter tous 
les 1-3 mois 

Puis DEC selon la 
charge atteinte (voir 
protocole ci-dessus) 

Baisse rapide 
des densites 
microfilariennes ; 
sans doute peu letal 
sur les vers adultes 

Effet benefique sur 
les signes cliniques 

A eviter chez les enfants de moins de 

5 ans, les femmes enceintes ou allaitant 
un enfant de moins d'une semaine et les 
personnes presentant une maladie grave 
Effets indesirables (asthenie, arthralgies, 
cephalees, etc.) en fonction de la 
microfilaremie 

Loase avec 

8 000 a 

30 000 mf/mL 

Ivermectine 

Idem 

Idem 

Idem 

Surveiller le patient, de preference a 

I’hopital 


Albendazole 

200 mg deux fois par 
jour pendant 21 jours 

Puis ivermectine ou 

DEC selon la charge 
atteinte (voir ci-dessus) 

Baisse progressive 
de la microfilaremie 
(baisse de 60 % en 

6 mois) 

Contre-indique chez I’enfant de moins 
d'un an et chez les femmes enceintes 
au premier trimestre de la grossesse ; 
deconseille aux 2 e et 3 e trimestres de 
grossesse 

Surveiller la NFS et les enzymes 
hepatiques 

Effets secondaires exceptionnels 

Loase avec 
> 30 000 mf/mL 

Albendazole 

Idem 

Idem 

Idem 

Apherese 

Puis ivermectine ou 

DEC selon la charge 
atteinte (voir ci-dessus) 

Baisse de la 
microfilaremie 

Indiquee seulement si la loase est tres 
genante 

Filarioses 

lymphatiques 

DEC + 
albendazole 

DEC (6 mg/kg) + 
albendazole (400 mg) 
en dose unique tous 
les ans 

Baisse de la 
microfilaremie 

Peu/pas d’effet sur 
les signes cliniques 

Combinaison indiquee en traitement de 
masse dans les pays ou I’onchocercose 
n’est pas endemique 

DEC contre-indiquee chez la femme 
enceinte, les enfants de moins de 2 ans et 
les sujets avec atteinte de I’etat general 
Albendazole contre-indique chez 

I’enfant de moins d’un an et chez les 
femmes enceintes au premier trimestre 
de la grossesse ; deconseille aux 2 e et 

3 e trimestres de grossesse 


Ivermectine + 
albendazole 

Ivermectine (200- 
400 pg/kg) + 
albendazole (400 mg) 
en dose unique tous 
les ans 

Idem 

Combinaison utilisee en traitement de 
masse dans les pays ou I’onchocercose 
est endemique 

Ivermectine deconseillee chez les enfants 
de moins de 5 ans, les femmes enceintes 
ou allaitant un enfant de moins d’une 
semaine et les personnes presentant une 
maladie grave 

Albendazole contre-indique chez 

I’enfant de moins d’un an et chez les 
femmes enceintes au premier trimestre 
de la grossesse ; deconseille aux 2 e et 

3 e trimestres de grossesse 


Doxycycline 

200 mg/jour pendant 

3 semaines puis, 

3 mois apres, dose 
unique de DEC (6 mg/ 
jour) 

Tue 90 % des vers 
adultes 

Effet benefique sur 
le lymphcedeme 

Doxycycline contre-indiquee chez la 
femme enceinte ou allaitante et chez 

I’enfant de moins de 8 ans 

DEC contre-indiquee chez la femme 
enceinte, les enfants de moins de 2 ans et 
les sujets avec atteinte de I’etat general 

En cas d’onchocercose associee, 
remplacer la DEC par une dose 
d’ivermectine (150 pg/kg) 
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Tableau 2. Protocoles de traitement des filarioses 

Filariose 

Medicament 

Dose 

Effet 

Precautions/remarques 

Poumon 

eosinophile 

DEC 

6 mg/kg/jour pendant 
2-3 semaines 


DEC contre-indiquee chez la femme 
enceinte, les enfants de moins de 2 ans et 
les sujets avec atteinte de I’etat general 


DEC : diethylcarbamazine ; mf : microfilaire 


Le voyageur contracte tres rarement une filariose sanguicole ou lymphatique lors d’un sejour bref en 
region endemique. Ces affections sont plus volontiers observees chez des sujets y sejournant des mois. 
L’expression clinique est largement dominee par I’oedeme de Calabar ou le passage sous-conjonctival d’une 
macrofilaire pour la loase, ou plus rarement d’une adenolymphite aigue pour les filarioses lymphatiques ; 
une hypereosinophilie sanguine accompagnatrice vient conforter I’hypothese diagnostique. La confirmation 
diagnostique repose rarement sur I’examen microscopique sanguin direct etant donne que la parasitemie 
est souvent faible, voire indetectable. La serologie a une valeur d’orientation . Le traitement ne comporte 
pas de specificite. La prevention repose sur la protection contre les piqures par les insectes vecteurs. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Programme africain de lutte contre I’onchocercose (APOC) : 

http://www.who.int/blindness/partnerships/APOC/fr/index.html 

Programme TDR de I’OMS sur les filarisoes lymphatiques : 

http://www.who.int/tdr/diseases/lymphfil/en/ 
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Bilharzioses ou schistosomoses 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

L’Organisation Mondiale de la Sante (OMS) estime que la bilharziose (schistosomose), affection parasitaire 
helminthique due a un trematode, affecte plus de 200 millions de personnes dans le monde (figure 1). Elle 
tue de 14 000 a 200 000 personnes par an, selon les estimations. Outre cette mortalite, ce sont 700 millions 
de personnes qui vivent en zone d’endemie, 120 millions qui presented des formes symptomatiques et 
20 millions qui souffrent de complications severes. La plupart des cas sont dus a Schistosoma mansoni 
responsable de la schistosomose hepato-intestinale. Quatre vingt cinq pour cent des malades se trouvent 
sur le continent africain. Les schistosomoses represented la deuxieme parasitose au monde, apres le 
paludisme, en terme de morbi-mortalite. 

1.2. Transmission 

L’homme se contamine lors d’un contact avec de I’eau douce envahie par des furcocercaires, forme infes- 
tante du parasite, aux heures chaudes de la journee. II n’y a pas de transmission interhumaine. Le cycle 
necessite un hote intermediaire . un mollusque d’eau douce, propre a chaque espece de schistosome (voir 
cycle parasitaire). 

1.3. Agents 

Cinq especes sont pathogenes pour I’homme : Schistosoma mansoni (Sm), Schistosoma haematobium (Sh), 
Schistosoma intercalatum (Si), Schistosoma mekongi ( Sk ) et Schistosoma japonicum ( Sj ) (figure 1). 


Figure 1. Repartition des bilharzioses 


S mansoni 
Shafmatofcum 


■ S into coJatum 

■ Sjaponirum 



798 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



104 Maladies 


( 


SOMMAIRE j 


Bilharzioses ou schistosomoses r . 

® ® ( INDEX ) 


1.4. Terrain 

Tout le monde peut etre touche. Les enfants se contaminent tres tot lors des bains en zone a risque. Les 
femmes se contaminent lors des activites de lessive et de corvee d’eau, les hommes et les personnels 
agricoles lors des travaux des champs. Les touristes aussi, peuvent contracter la maladie lors d’exposition 
recreative au cours de leur voyage. 

1.5. Morbidity. Mortalite. Sequelles 

La phase d’etat et son expression varie selon les especes (tableau 1). La mortalite liee a la maladie est essen- 
tiellement due aux sequelles hepatiques (Sm, Sj) pouvant donnee naissance a une fibrose parasitaire ou aux 
atteintes du tractus urogenital ( Sh ). L’atteinte digestive peut etre a I’origine de bacteriemie pouvant entrainer 
la mort (septicemie a salmonelle). Chez I’enfant, la schistosomose est rendue responsable de troubles cogni- 
tifs, de I’apprentissage et de retard de croissance. 

1.6. Cycle parasitaire (figure 2) 

Le cycle parasitaire des schistosomes s’articule en deux phases : 

1. Un cycle animal, chez I’hote intermediaire, un mollusque de type planorbe ou bulin, 

2. Chez I’homme, hote definitif, chez lequel va se produire le cycle sexue du parasite et sa reproduction. 

Les ceufs de schistosome sont emis dans I’eau douce (par les selles pour Sm, Sj, Si, Sk et dans les urines 
pour Sh). Ms vont eclore et liberer un embryon cilie (miracidium) qui va infecter I’hote intermediaire (planorbe 
du genre Biomphalaria pour Sm ou Bulinus pour Sh). Apres 2 mois de maturation en son sein, le mol- 
lusque va emettre dans I’eau des furcocercaires qui penetrent I’hote definitif (homme) par voie transcutanee 
(5 minutes de contact suffisent). Les furcocercaires perdent leurs extremites terminales et deviennent des 
schistosomules. Celles-ci cheminent par voie lymphatique vers le cceur droit puis suivent le flux circulatoire 
jusqu’aux capillaires hepatiques et passent dans les veinules portes intrahepatiques. La, les schistosomules 
deviennent adultes, sexues et reproductifs. Ils migrent a contre-courant vers les plexus veineux mesente- 
riques (Sm, Sj) ou vesicaux (Sh). La femelle gorgee d’ceufs se place sous la muqueuse digestive ou vesicale 
selon I’espece et la ponte peut debuter. 

Les oeufs vont avoir 3 destinees principals : 

1. Les ceufs franchissent la paroi intestinale ou vesicale (par un systeme proteolytique) et sont excretes vers 
le milieu exterieur dans les selles ou les urines, pour la poursuite du cycle. 

2. Les ceufs restent bloques en sous muqueux et determined un granulome in situ. 

3. Les ceufs sont pris par le flux veineux porte pour Sm, Sj ou cave pour Sh et vont s’emboliser dans diffe- 
rents organes determinant des granulomes in situ responsables des manifestations de la phase d’etat. 

Les adultes peuvent, eux aussi suivrent le flux et venir s’emboliser. Ils peuvent vivre 5 a 30 ans. 
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Figure 2. Cycle parasitaire des principales bilharzioses 



2. Physiopathologie 

2.1. Physiopathologie des localisations aberrantes 

Les anastomoses entre les plexus digestifs et vesicaux entraTnent une migration ectopique des oeufs repris 
par le flux porte ou cave dans tous les territoires vasculaires. La gene au retour veineux due a ces localisa- 
tions ectopiques entraTne la reouverture de shunts et la dissemination potentielle des oeufs dans tous les 
reseaux veineux (cutane, medullaire, digestifs, ureterovesical, genital...). 

2.2. Physiopathologie de la fibrose 

Les ceufs, lors de leur nidation aberrante au sein du tissu hepatique (Sm, Sj), synthetisent des toxines necro- 
santes. La reaction granulomateuse qui se met en place a pour but a la fois d’eliminer I’ceuf et de limiter la 
toxicite des substances liberees. Le granulome est constitue de fibroblastes, d’eosinophiles et de lympho- 
cytes. Apres destruction de I’ceuf (par les lymphocytes T et les macrophages), le granulome diminue de taille 
et disparaTt en general. Lors de cette reduction, il fait place a I’accumulation d’un tissu cicatriciel forme de 
proteines de matrice extra-cellulaire constitutes de fibres de collagene synthetisees par les cellules stellaires 
(lipocytes de I’espace de Disse). Cette fibrose n’est d’ailleurs pas specifique de I’atteinte bilharzienne mais 
de toute atteinte inflammatoire hepatique (virus, toxiques...). Sous Taction de metalloproteases, ces fibres 
disparaissent elles aussi, a leur tour (fibrolyse) et le rapport parenchyme hepatique normal/stroma est retabli. 
Cependant, chez 5 a 10 % des patients environ, la fibrogenese, dependante de Pinterleukine 13 et d’inhibi- 
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teurs de metalloproteases, est plus importante que la fibrolyse et il persiste une fibrose cicatricielle. Cette 
fibrose, dite de Symmers, en « tuyau de pipe », tres caracteristique de I’infection par sa localisation (presinu- 
soidale) est sous la dependance de cytokines de type Thl et Th2 qui jouent des roles opposes et de Taction 
de metalloproteases et de leurs inhibiteurs. Ces differents facteurs sont responsables du remodelage de la 
matrice extra-cellulaire. 

Certaines cytokines sont associees a la degradation du collagene comme I’interferon gamma (IFN-y) associe 
a une protection contre la fibrose. D’autres comme le tumor necrosis factor alpha (TNF-a), le transforming 
growth factor beta 1 (TGF-(31), les interleukines 1, 4 et 13 (IL-1, IL-4, IL-13) sont associees a la fibrose. Les 
taux de TNF-a et d’IFN-y varient aussi en fonction du sexe et de Page des patients. On note ainsi par exemple 
des taux plus eleves d’IL-4, d’IL-5 et de TNF-a chez les hommes par rapport aux femmes pour les degres 
de fibrose les plus avances. Le stimulus antigenique a aussi son importance puisque les taux de cytokines 
varient selon que le stimulus est constitue par des ceufs ou par des antigenes de vers. 

La regulation de cette fibrose depend par ailleurs de facteurs genetiques tels que certains polymorphismes 
dans le gene codant pour I’IFN-y et de son recepteur R1 (un locus SM2) sur le chromosome 6q22-q23. 


3. Clinique 

L’infection s’articule en 4 phases dont les deux premieres sont surtout symptomatiques chez le sujet non 
immun (touriste, voyageur) et peuvent passer inapergues chez le sujet vivant en zone d’endemie. 

3.1. Phase de penetration 

La penetration des furcocercaires realise une dermatite cercarienne associant un prurit et une eruption 
maculopapuleuse correspondant aux points de penetration transcutanee. Elle dure de quelques heures a 
2 jours. 

3.2. Bilharziose aigue 

La phase d’invasion ou bilharziose aigue, anciennement « Fievre des Safaris » en cas d’infection a Sm ou Sh, 
ou fievre de Katayama (Sj, Sk) associe une fievre . une asthenie, un malaise general et des cephalees. II peut 
s’y associer une diarrhee, une toux seche asthmatiforme, une dyspnee, des oedemes fugaces allergiques a 
type d’urticaire (photo 1), des arthralgies et des myalgies. Elle correspond a la migration des schistosomules 
et aux reactions contre les antigenes parasitaires. Elle peut durer jusqu’a 2 a 3 mois (cycle parasitaire). Elle 
survient par acces mais peut etre totalement inapparente. Elle est symptomatique surtout chez le sujet non 
immun (voyageur, touriste). De maniere rare, des atteintes neurologiques ou cardiaques severes peuvent 
survenir au cours de cette phase (encephalite, myocardite). Elies ne sont pas liees a la migration des ceufs 
(ceux-ci n’ont pas encore ete pondus) mais plutot a des reactions toxiniques et a la toxicite de I’hypereosi- 
nophilie. 


Photo 1. Angiocedeme au cours 
d’une bilharziose aigue 

(E. Caumes, Hopital de la Pitie Salpetriere, Paris, France) 
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3.3. Bilharziose chronique, phase d’etat (tableau 1) 

La phase d’etat ou bilharziose chronique precoce debute environ 2 a 3 mois apres le bain infestant. Elle 
correspond a I’elimination des oeufs dans le milieu exterieur par le franchissement de la muqueuse. Elle peut 
se manifester par une diarrhee glairo-sanglante. II s’y associe un tenesme et des douleurs abdominales (Sm, 
Sj, Si). L’infection par Sh se manifeste par une hematurie terminate et une dysurie avec pollakiurie. 

Les formes asymptomatiques sont frequentes au niveau colique (Sm) ou genito-urinaire (Sh). 

3.4. Bilharziose chronique, phase tardive des complications (tableau 1) 

Elle survient plusieurs mois ou annees apres le debut de I’infestation. Les oeufs restes bloques dans I’epaisseur 
des muqueuses digestives ou urinaires entrainent des remaniements inflammatoires in situ granulomatose. 
L’infestation chronique et la migration aberrante des oeufs peuvent entrainer des complications fibrosantes 
tissulaires multiples au niveau hepatique, genito-urinaire, neurologique, pulmonaire et cutane. 

Bilharziose hepato-splenique et hepato-intestinale : dans le cas de Sm, 5 a 10 % des patients consti- 
tuent une fibrose hepatique suivant la reaction aranulomateuse . Au bout de 10 ans d’evolution, la fibrose 
constitue un bloc presinusoidal responsable d’une hypertension portale. Celle-ci entraine la reouverture 
d’anastomoses porto-cave (« shunts »), qui se compliquent de varices responsables d’hemorragies diges- 
tives. L’augmentation de pression peut entrainer une splenomegalie avec hypersplenisme (bicytopenie). Une 
ascite peut survenir en cas dissociation a des facteurs aggravants tels des carences nutritionnelles, une 
insuffisance hepatocellulaire d’origine virale (VHB . VHC) le plus souvent (classiquement la schistosomose 
ne donne pas par elle-meme d’insuffisance hepatocellulaire) ou une perte proteique par polypose colique 
secondaire. Cette polypose colique, induite par I’excretion des oeufs, entraine un risque de translocation 
bacterienne digestive. Par ailleurs, I’association salmonelle-schistosome (fixation de salmonelles par ses pili 
sur des glycoproteines d’enveloppe de Sm) est responsable de bacteriemies. Ces complications sont res- 
ponsables de la majorite des deces imputables aux schistosomoses. L’atteinte par Sj et Sk est equivalente 
mais beaucoup plus rapide et severe. 

• Bilharziose genito-urinaire : essentiellement due a Sh, les oeufs franchissent la paroi vesicate et sont 
evacues avec les urines. Ms peuvent rester bloquer au niveau vesical ou dans les ramifications veineuses 
interessant les ureteres. La formation des granulomes est responsable de la pathologie genito-urinaire (bil- 
harziomes, certains cancers de vessie, hydronephrose bilaterale et sa consequence I’insuffisance renale 
chronique, ulcerations et fistules vulvo-vaginales et sterilite tubaire chez la femme). Ces lesions favorisent 
la transmission des 1ST et du VIH . 

• Bilharziose pulmonaire : I’atteinte pulmonaire est due a des shunts porto-cave. Les oeufs viennent s’em- 
boliser dans les capillaires perialveolaires. La reaction granulomateuse entraine des symptomes bron- 
chiques puis une fibrose precapillaire responsable d’une hypertension arterielle pulmonaire et a terme une 
insuffisance cardiaque droite (cceur pulmonaire chronique). 

• Bilharziose cutanee : surtout retrouvee avec Sh et Sm, elle est due a la migration des oeufs ou des adultes 
dans les territoires veineux periombilicaux, intercostaux ou du plexus genital. Elle determine des lesions 
cutanees et muqueuses papuleuses en eclaboussure, polypoides pseudotumorales ou a type papillomes 
(periorificielle). 

• Bilharziose neurologique : la plus frequente est sans contexte la myelite transverse aigue (Sm, Sh, SJ) 
due a I’inflammation autour des oeufs coinces dans les plexus veineux spinaux (Batson) entraTnant necrose 
et cicatrice fibrosante. Les troubles moteurs et sphincteriens secondaires a cette myelite peuvent se com- 
pliquer eux-memes d’episodes infectieux (vessie neurologique et ses complications). Des meningomyelites 
et radiculomyelites sont possibles. Des atteintes cerebrates pseudo-tumorales (granulomes intracraniens) 
avec crises convulsives sont surtout decrites avec Sj. 
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Tableau 1. Resume des principales complications des schistosomoses a la phase d’etat 

et des complications tardives 

Espece 

Atteinte 

Sm 

(Afrique, Amerique) 

Sh 

(Afrique) 

Sj, Sk 

(Asie) 

Digestive 

(/excretion) 

Anatomique 

asymptomatique 

Douleurs abdominales 

Diarrhee sanglante 

Tenesme 

Polypose colique 
Appendicite aigue 

Anatomique mais 
rarement symptomatique 
(rectum) 

Rare 

Urinaire 

(/excretion) 

Non 

Hematurie 

Proteinurie 

Pollakiurie, brulures 
mictionnelles 

Tenesme vesical 

Non 

Hepatique 

(migration aberrante, 
systeme porte) 

Hepatite granulomateuse 
Fibrose de Symmers 
Hepatosplenomegalie 
Hypersplenisme, ascite 
Varices cesophagiennes 
Hemorragies digestives 

Idem, anatomique, 
rarement symptomatique 

Hepatite granulomateuse 
Fibrose de Symmers 
Hepatosplenomegalie 
Hypersplenisme, ascite 
Varices cesophagiennes 
Hemorragies digestives 

Vesicale 

Ureterale 

Renale 

(migration aberrante, 
reseau peri 

anastomotique vesical) 

Glomerulonephrite, rare 

Dilatation ureterale 

Hydronephrose 

Pyelite, cystite, nephrite 

Insuffisance renale 

Polypes 

Neoplasie vesicale 

Non 

Genitale 

Nodules scrotaux, rares 

Annexite, cervicite, sterilite 
Epididymite, funiculite, 
stenose, prostatite, 
sterilite 

Non 

Cardio-pulmonaire 
(migration aberrante/ 
shunt portocave) 

Arterite pulmonaire 

HTAP 

HVD (CPC) 

Idem, rare 

Arterite pulmonaire 

HTAP 

HVD (CPC) 

Neurologique 
(migration aberrante/ 
shunt portocave) 

Myelite transverse aigue 
Radiculomyelite 
Compression medullaire 
Granulome pseudo, 
tumoral cerebral 

Myelite transverse aigue 

Atteinte cone medullaire 

Radiculomyelite 
Compression medullaire 

Myelite transverse aigue 
Radiculomyelite 
Compression medullaire 
Granulome pseudo 
tumoral cerebral 

Cutanee 

Eruption papulonodulaire 
periombilicale 

Eruption papulonodulaire 
periombilicale, 

Lesion polypoide vulvaire 

Ulceration 



HTAP : hypertension arterielle pulmonaire. HVD : hypertrophie ventriculaire droite. CPC : coeur pulmonaire chronique 
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4. Diagnostic 

Des elements d’orientation peuvent etre presents. Le diagnostic est direct par la mise en evidence des oeufs 
et indirect par la serologie. Un bilan lesionnel doit etre realise. 

4.1. Elements d’orientation 

II n’y a pas de bilharziose sans exposition a I’eau douce en zone a risque. L’ hvpereosinophilie peut etre presente 
mais n’est pas systematique. Elle est constante au cours de la phase aigue mais peut etre retardee. Elle 
disparait ensuite. 

Les perturbations des tests hepatiques et urinaires sont proportionnelles et fonction du type d’atteinte d’organe 
(cytolyse hepatique moderee, hypoalbuminemie, anemie, insuffisance renale, proteinurie parfois glomerulaire, 
anomalie du sediment, leucocyturie aseptique). 

4.2. Examen direct 

II est decevant avant la phase d’etat (cycle parasitaire inacheve). II est realise sur les urines (apres centri- 
fugation) ou sur les selles (technique de Kato). II peut rester negatif et doit etre repete. La morphologie des 
ceufs determine I’espece. La biopsie de muqueuse rectale peut aider au diagnostic en isolant des ceufs 
entre lame et lamelle. Elle est rarement effectuee desormais. L’anatomopathologie des biopsies hepatiques 
ou des localisations atypiques revelent un granulome bilharzien centre par un oeuf. La mise en evidence de 
I’ADN circulant (sang) du parasite dans les phases tres precoces de la maladie releve de la recherche pour 
le moment. 

4.3. Examen indirect 

II repose sur la serologie (hemagglutination, technique ELISA). Sa negativite n’elimine pas le diagnostic 
(bilharziose aigue). Elle peut rester positive longtemps malgre I’absence de maladie evolutive. Elle ne differencie 
pas les especes. Elle peut etre le seul examen positif. 

4.4. Bilan lesionnel 

En fonction des organes touches un bilan de retentissement sera realise. 

L’echographie abdominale en cas d’atteinte a Sm, Sj, cherchera des signes de fibrose hepatique, son 
importance, et des signes d’hypertension portale. Avec la mesure simple de quelques donnees quanti- 
tatives et qualitatives standardises et reproductibles (classification de Niamey, figure 3), il est possible 
d’avoir une idee assez precise de 1’evolution de la fibrose et des risques d’hypertension portale chez 
un patient et ce meme en situation medicale d’isolement (echographe portatif). L’atteinte schistosomale 
donne des images echographiques caracteristiques. Elies sont classees de A a F en parallele de (’aggra- 
vation des lesions anatomiques. Le stade A correspond a un foie normal, le stade B a une echogenicite 
marquee des branches portales peripheriques (un « foie en ciel etoile »), le stade C a un epaississement des 
branches periportales peripheriques (en « anneau et tuyau de pipe »), le stade D a un epaississement des 
branches periportales centrales, le stade E associe un epaississement des branches periportales centrales 
et une extension intraparenchymateuse de la fibrose (images « en patch » echogenes), le stade F montre 
un epaississement des branches periportales centrales et peripheriques avance en « serres d’oiseaux ». 
Les stades melant les differentes images sont possibles. Par ailleurs, il s’y associe la mesure de la taille 
de la veine porte et de ses branches, des lobes hepatiques et de la rate, permettant le calcul d’un score 
predisant le risque d’hypertension portale et ses complications. Malgre ces avantages evidents, revalua- 
tion echographique peine a differencier les fibroses d’etiologies multiples d’une part et d’autre part, il n’est 
pas certain que ces scores fournissent la meilleure estimation du risque de complication et de mortalite. 
Elle n’a ete validee que pour Sm. 
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Figure 3. Classification de Niamey des atteintes hepatique a Sm (OMS) 


A : normal 


C : "rings and pipe-stems” 


E : "patches" 


D : “ruff' around portal bifurcation 


F : “bird’s claw” 


Une radiographie d’abdomen sans preparation peut objectiver tardivement des calcifications. 

L’echographie renale et vesicale en cas d’atteinte a Sh, permet d’evaluer la dilatation des voies urinaires, 
la faille des reins et du parenchyme, les nodules et calcifications de la vessie. 

Un uroscanner s’envisage en cas d’intervention chirurgicale devant des stenoses ureterales, une hydro- 
nephrose. 

La cystoscopie-biopsie permet le diagnostic des pseudopolypes et leur exerese. 

Un examen gynecologique et une echographie endovaginale : en cas de doute concernant une atteinte 
gynecologique un examen complet clinique et echographique est necessaire. II permettra le bilan lesionnel 
et des prelevements en cas de doute diagnostic (neoplasie). 
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5. Traitement et prevention 

5.1. Traitement (tableau 2) 

Le traitement de reference demeure le praziquantel (PZQ). II est efficace sur les adultes. II n’a pas ou peu 
d’action sur les formes larvaires jeunes et les oeufs. Des resistances existent mais sont rares (< 1 %) et limite 
(Egypte, Kenya). Le traitement est inefficace voire dangereux dans les phases initiales de la maladie : il n’em- 
peche pas revolution vers les formes tardives et risque d’aggraver les symptomes de la phase aigue pouvant 
engager le pronostic vital et fonctionnel. II est toujours indique dans les formes tardives ou anciennes du fait 
de la longevity des adultes. 


Tableau 2. Traitement des schistosomoses 


Espece 

Phase de 
traitement 

Sm 

Sh, Si 

Sj, Sk 

Effets 

secondaires 

Bilharziose aigue 

PZQ Cl, discuter 
une courte 
corticotherapie 
en cas de 
manifestations 

severes 

PZQ Cl, discuter 
une courte 
corticotherapie 
en cas de 
manifestations 

severes 

PZQ Cl, discuter 
une courte 
corticotherapie 
en cas de 
manifestations 

severes 

Majoration des 
symptomes 
Encephalite 
Myocardite 
N’empeche pas la 
phase chronique 

Bilharziose 

chronique 

(traitement a 
repeter 1 a 2 fois) 

Praziquantel, 

40 mg/kg per os, 
dose unique au 
cours d’un repas 
Oxamniquine, 

20 mg/kg, per os, 
dose unique 

Praziquantel, 

40 mg/kg per os, 
dose unique au 
cours d’un repas 

Praziquantel, 

60 mg/kg per os, 
en 2 prises sur 

1 jour au cours 
d’un repas 

Rares 

Vertiges 

Cephalees 

Nausees, 

vomissements 

Douleurs 

abdominales 

Cl : femme 
enceinte 
(1 er trimestre) 

Bilharziose 

neurologique 

Corticotherapie + 
PZQ 

Corticotherapie + 
PZQ 

Corticotherapie + 
PZQ 

Traitement 

chirurgical 

Plastie portale 

Plastie ureterale 

Exerese polype 



Cl : contre-indique 

En cas dissociation du praziquantel avec des corticosteroides, il conviendra d’augmenter les doses de PZQ de 
100 % du fait d’une interaction negative (reduction de 50 % des taux plasmatiques de PZQ en cas dissociation). 


5.2. Autres traitement 

Les derives de I’artemisinine ont montre une efficacite certaine sur les schistosomules. Des etudes disso- 
ciation (artesunate ou arthemeter + PZQ) en prophylaxie ou en curatif sont menees dans les pays de haute 
endemie avec une reduction de la charge parasitaire et de la morbidite. II n’y a pas pour le moment de schema 
officiel retenu par I’OMS. 

5.3. Prevention 

Au niveau collectif, I’education sanitaire des populations et la construction de latrines dans les regions 
endemiques permettent de rompre le cycle parasitaire (absence de dispersion des oeufs dans le milieu 
exterieur). Les traitements de masse repetes des le plus jeune age permettent de reduire la morbidite mais 
ont un impact faible sur le risque de transmission. La destruction des mollusques hotes intermediaires a 
montre ses limites par sa consequence ecologique sur le reste de la faune et la flore et les difficultes 
pratiques de sa mise en ceuvre. La vaccination est a I’etude. 
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Au niveau individuel, elle concerne surtout le voyageur. Celui-ci doit eviter tout contact avec I’eau douce 
des rivieres, lacs, marais, marigots, trous d’eau... L’utilisation de DEET en application cutanee avant une 
exposition a de I’eau infestee a pu montrer une certaine efficacite. 


Bilharziose du voyageur 

La bilharziose, infection helminthique tropicale souvent due a Schistosoma mansoni ou Schistosoma 
haematobium, devient une pathologie du voyageur chez lequel le diagnostic peut etre evoque des la 
phase de penetration et de migration des larves de bilharzies : c’est la bilharziose aigue. La migration 
des larves de parasite (schistosomules) constitue une toxemie parasitaire avec reaction d’hypersensibilite 
et existence de complexes immuns circulants. Cette phase survient en general 2 a 6 semaines apres 
le contage et associe une fievre, une asthenie, un malaise general et des cephalees. Une diarrhee, une 
toux seche, une dyspnee, une urticaire, des arthralgies, des myalgies et une hepatosplenomegalie 
peuvent aussi s’observer. Bien que rares, les complications neurologiques et myocardiques peuvent etre 
mortelles. L’association d’un bain contaminant en zone d’endemie, de signes cliniques compatibles et 
d’une hypereosinophilie (retardee) doit faire evoquer le diagnostic, d’abord confirme par la seroconversion 
(retardee) puis par la mise en evidence des oeufs de schistosomes dans les selles ou les urines, selon 
I’espece. Le traitement classique de la bilharziose par le praziquantel est inefficace et peut meme aggraver 
les signes cliniques au cours de la phase invasive. Les formes severes avec atteinte neurologique et/ou 
cardiaque relevent d’une corticotherapie. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://apps.who.int/tdr/svc/diseases/schistosomiasis 

http://www.who.int/topics/schistosomiasis/fr/ 

http://www.who.int/neglected_diseases/preventive_chemotherapy/sch/en/index.html 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2010/WHO_HTM_NTD_PCT_2010.5_eng.pdf 
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Maladie du sommeil 


La maladie du sommeil (trypanosomose humaine africaine, THA) rend compte de I’infection par les deux sous- 
especes du protozoaire sanguicole Trypanosoma brucei, Trypanosoma brucei gambiense ( T.b . gambiense) 
et Trypanosoma brucei rhodesiense (T.b. rhodesiense), transmises par la piqure de la mouche tse-tse ou 
glossine hematophage (figure 1 et photo 1). 


Figure 1. Cycle parasitaire de la maladie du sommeil (Source CDC) 


Etape de la mouche tse tse 

Les epimastigotes se multiplient La mouche tse tse prend un rapas 
dans les glandes salivaires et se (injection de trypomastigotes met 
transfoiment en 


promastigotes 
met acy cliques 


Etape humaine 

de sang 
acycliques) 



Les trypomastigotes 
met acycliques injectes 
se transfoiment en 
trypomastigotes 
circulants transports 
dans d'autres sites 





Les trypomastigotes procycliques 
quittent l'intestin et se 
transfoiment en epimastigotes. 


Les trypomastigotes se 
multiplient par scissip ante 
dans diflerents fluides 
biologiques, sang lymphe, LCR 


Les trypomastigotes circulants 
se transforment en 
trypomastigotes procycliques 
dans l'intestin de la mouche tse 
tse. Les trypomastigotes 
procycliques se multiplient par 
scissip ante. 


Ingestion de trypomastigotes 
circulants 


A - Etape infect ie use 
A - Etape diagnostique 


http »v ctpd cxlo gov/dpd* 



808 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




105 Maladies 

Maladie du sommeil 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 


1. Epidemiologie 

La THA sevit en Afrique subsaharienne sur un mode endemo-epidemique dans des foyers dont la repartition 
varie selon les sous-especes : T.b. gambiense classique (groupe I) du Senegal a lAngola plus le Sud-Soudan et le 
Nord-Ouganda, T.b. gambiense virulent (groupe II) dans des foyers epars dAfrique de I’Ouest et T.b. rhodesiense 
de I’Ouganda a la Zambie par cas isoles ou poussees epidemiques (figure 2). On estime qu’environ 60 millions 
d’individus sont exposes a cette endemie et qu’environ 400000 nouveaux cas par an survenaient au cours des 
annees 1990. La morbidite de la THA est difficile a estimer en raison de difficultes d’acces aux malades et de 
sous-notification. L’intensification des mesures de lutte antivectorielle et d’acces a la prise en charge au cours de 
la decennie 1999-2009 a ete associee a une diminution du nombre estime de nouveaux cas en dessous du seuil 
de 10000 pour I’annee 2009 et pour la premiere fois depuis 50 ans. II existe un reservoir animal, surtout demontre 
pour T.b. rhodesiense (cochon sauvage, antilopes), qui complique les efforts de controle. 


Figure 2. Repartition geographique de la trypanosomose humaine africaine 
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2. Physiopathologie 

Apres I’inoculation, les trypanosomes se multiplient dans le sang et la lymphe. L’histoire naturelle de la 
maladie evolue en deux phases, lymphatico-sanguine (LS) ou stade 1 puis meningo-encephalique (ME) 
ou stade 2. Dans le premier stade, la lyse parasitaire entraine la liberation de metabolites antigeniques et 
de complexes immuns qui induisent des lesions inflammatoires disseminees (cutanees et viscerales) avec 
vascularite et une immunosuppression cellulaire. Au cours du second stade, le parasite (photo 2) franchit la 
barriere hemato-meningee, realisant une meningo-encephalite mesenchymateuse peri-vasculaire, puis une 
leuco- encephalite demyelinisante auto-immune terminale. 


Photo 2. Trypanosome 


3. Clinique 

3.1. Phase lymphatico-sanguine 

Les signes cliniques sont rares avec T.b. gambiense groupe I. Le tableau clinique est beaucoup plus brutal et 
bruyant avec T.b. rhodesiense et T.b. gambiense groupe II, qui realisent un syndrome infectieux severe. Dans 
ce cas, la transition entre la phase LS et la phase ME est souvent peu marquee. La difference d’expression 
clinique selon la sous-espece semble moins marquee dans les cas d’importation chez lesquels la predomi- 
nance de formes bruyantes et severes est rapportee. 

Les symptomes sont non specifiques : 

- fievre irreguliere (autour de 38 °C), alteration moderee de I’etat general ; 

- lesion d’inoculation, le trypanome (photo 3), exprime par une lesion papuleuse erythemateuse evoluant 
volontiers vers une ulceration (frequemment retrouve avec T.b. rhodesiense) et passant souvent inapergu, 
oedeme facial, trypanides (10 a 20 % des cas) qui realisent des placards erythemateux polycycliques du 
tronc et de la racine des membres (photo 4), prurit diffus parfois feroce ; 

- adenopathies , le plus souvent cervicales posterieures, mobiles, indolores, de petite taille, de consistance 
elastique et n’evoluant pas vers la suppuration (photo 5) ; 

- autres symptomes : hepatomegalie, splenomeaalie . rarement ictere, palpitations, inversion du cycle nycthemeral 
parfois deja observee a ce stade, troubles du comportement ou de I’humeur (anxiete, agitation, depression), 
cephalees rebelles, vertiges. L’examen recherche un tremblement ou un reflexe archaique palmo-mentonnier 
et des signes de polarisation cerebrale debutante. 
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3.2. Phase meningo-encephalique ou de polarisation cerebrale 

Elle associe de nombreux symptomes : 

- troubles sensitifs bruyants : paresthesies, hypo- ou hyperesthesie cutanee et profonde (musculaire et osseuse), 
crampes, nevralgies ; 

- troubles moteurs, plus rares : tremblements, mouvements choreo-athetosiques, syndrome cerebelleux ; 

- troubles reflexes : hyporeflexie osteo-tendineuse, reflexes archai'ques ; 
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- convulsions, syndrome pyramidal, rares formes hemiplegiques ; 

- troubles psychiques : apathie, irritabilite, anorexie, impuissance ; 

- troubles de la thermo-regulation, perturbation du cycle veille-sommeil. 

Les troubles du sommeil se majorent progressivement, aboutissant a une hebetude permanente. 

L’evolution se fait en quelques annees vers une cachexie et le deces survient, parfois precipite par des infections 
intercurrentes. Elle est beaucoup plus rapide avec T.b. rhodesiense et T.b. gambiense groupe II, pour lesquels 
le deces survient souvent avant le stade sommeilleux. 


4. Diagnostic 

4.1. Presomption 

Hemogramme : anemie inflammatoire, hyperleucocytose a predominance lymphocytaire, plasmocytose et 
cellules de Mott, thrombopenie. La vitesse de sedimentation est tres elevee (> 100 mm a la premiere heure). 
L’electrophorese des protides montre une hyperprotidemie avec une elevation polyclonale des immunoglo- 
bulines (lgM+++). Une atteinte hepatique est parfois notee (cytolyse, cholestase). 

4.2. Certitude 

Le diagnostic repose sur la mise en evidence des trypanosomes sur un frottis (avec ou sans centrifugation) 
sanguin, ganglionnaire ou medullaire au cours des premieres semaines de la maladie, puis dans le LCR. La 
serologie fait appel a differentes techniques de performance inegale (faux-positifs et faux-negatifs possibles) : 
agglutination directe (Card Agglutination Test for Trypanomiasis, CATT), ELISA, immunofluorescence indirecte, 
hemagglutination, methodes de concentration : micro Haematocrit Centrifugation Technique (mHCT) et 
miniature Anion Exchange Centrifugation Technique (mAECT). Ces methodes sont utilisees sur le terrain a 
differents niveaux d’algorithme de decision diagnostique (figure 3). 
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4.3. Extension 

Le diagnostic d’atteinte cerebrale (stade 2) repose sur I’examen du LCR : presence de trypanosomes ou 
leucocytose > 5/mm 3 (interpretation controversee du seuil de 6-10/mm 3 ), proteinorachie > 0,40 g/L et IgM 
augmentees. L’electroencephalogramme (aspects pseudo-periodiques) et I’imagerie cerebrale, si elle est 
disponible (tomodensitometrie, IRM), confirment I’encephalite. 


5. Traitement 

Depuis le 15 juillet 2001, tous les patients beneficient d’un traitement gratuit dans le cadre d’une dotation. 

Tous les medicaments sont disponibles a I’OMS (Tel. : + 41 22 791 37 79 ; e-mail : simarrop@who.int). 

5.1. Produits trypanocides 

• Pentamidine, sous forme d’isethionate de pentamidine en ampoules de 300 mg a diluer dans 3 ml d’eau pour 
injection (100 mg/ml) ou en ampoules de 200 mg. II s’agit du trypanocide prescrit dans le cadre du stade 1 
de I’infection par T.b. gambiense. Le traitement comporte une injection intramusculaire (ou si possible une 
perfusion intraveineuse sur 2 heures, pour ameliorer la tolerance) quotidienne a la dose de 4 mg/kg/jour 
pendant 7 a 10 jours. Les effets secondaires sont frequents : douleur, necrose au point d’injection intra- 
musculaire, hypotension, douleurs thoraciques ou abdominales, nausees, vertiges survenant apres I’admi- 
nistration, toxicite renale, hypoglycemie et pancreatite. 

• Suramine sodique, en ampoules de 1 g pour administration par voie intraveineuse, a la posologie de 
20 mg/kg/jour pendant 5 a 9 jours sans depasser 1 g par injection (dose totale maximale : 200 mg/kg). II 
s’agit du trypanocide prescrit dans le cadre du stade 1 de I’infection par T.b. rhodesiense. Les effets inde- 
sirables sont frequents : urticaire, nausees, vomissements, syncope, fievre, photophobie ou larmoiement. 
Une toxicite renale, hematologique ou cutanee, est exceptionnelle. 

• Melarsoprol, en ampoules de 5 ml de solution a 3,6 % (5 ml = 180 mg), pour voie intraveineuse stricte, a 
la posologie de 3,6 mg/kg/jour (ou 1 ml/10 kg/jour) sans depasser une ampoule par jour, en deux a quatre 
series de trois ou quatre injections (chaque serie separee d’au moins une semaine). Le protocole de reference 
(Neujan) n’est plus utilise. Ce schema a ete recommande des que la cellulorachie est superieure a 5/mm 3 . Des 
arguments pharmacocinetiques (demi-vie plasmatique moyenne de 35 heures) ont infere la suppression des 
periodes de repos en vue du maintien de taux plasmatiques efficaces tout en diminuant les doses et la duree 
du traitement (par exemple, 2,2 mg/kg/jour, 10 jours). Cette attitude n’a pas ete validee car la toxicite n’appa- 
rait neanmoins pas modifiee. Une corticotherapie breve (prednisone 1 mg/kg/jour, 3 a 5 jours) est preconisee 
au debut de chaque cure pour prevenir les manifestations d’intolerance (malaise general, fievre, hypersen- 
sibilite cutanee, DRESS syndrome). La perfusion doit etre surveillee (risque de phlebite). La survenue d’une 
toxicite (cytopenies, hepatite, nevrite et surtout encephalite) impose I’arret du traitement. L’encephalopathie 
arsenicale est la complication la plus redoutee. Elle survient dans environ 10 % des cas, 6 a 14 jours apres 
le debut du traitement, et realise un tableau brutal associant de fagon variable des convulsions, un coma et 
des troubles psychiatriques. Sa pathogenie est discutee et son evolution est souvent mortelle en I’absence 
de prise en charge therapeutique efficace codifiee. Dans le traitement du stade 2 de la THA T.b. gambiense, 
le melarsoprol a ete progressivement remplace par I’eflornithine, en monotherapie puis en association avec 
le nifurtimox. Le melarsoprol est le seul trypanocide utilise au cours du stade 2 de la THA a T.b. rhodesiense. 

• Eflomithine (a-difluoromethylornithine, DFMO), administre respectivement a la dose de 400 mg/kg/jour chez 
Padulte ou 600 mg/kg/jour chez I’enfant, en quatre injections intraveineuses quotidiennes pendant 14 jours, 
soit 24 g par jour pour un patient de 60 kg. La tolerance est bonne mais une toxicite hematologique (cyto- 
penies), digestive (diarrhee, vomissements), ainsi qu’une fievre et des convulsions sont possibles. L’eflor- 
nithine est actif a tous les stades de I’infection par T.b. gambiense mais inefficace sur T.b. rhodesiense. 

• Nifurtimox, presente en comprimes a 120 mg. La posologie est de 15 mg/kg/jour pour I’adulte (21 mg/kg/ 
jour pour I’enfant) en trois prises quotidiennes pendant 14 a 21 jours. Ce produit est indique hors AMM 
dans les stades de polarisation cerebrale des infections a T.b. gambiense resistantes au melarsoprol. Son 
utilisation en association avec I’eflornithine a permis la construction de schemas courts et simplifies. Cette 
combinaison est appelee a occuper une place de choix dans le traitement de premiere ligne du stage 2 de 
la THA a T.b. gambiense. II n’est pas evalue pour T.b. rhodesiense. 
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• Nitro-imidazoles : le chef de file de cette classe, le megazol, s’est avere efficace chez I’animal, avec une 
bonne diffusion dans le liquide cephalo-rachidien, une bonne tolerance et la possibility du recours a une 
prise orale quotidienne. Son utilisation chez I’homme n’a pas de place en 2012. 

5.2. Indications therapeutiques (tableau 1) 

Une ponction lombaire est requise pour revaluation de chaque patient. II est capital de ne pas meconnaitre 
une atteinte neuromeningee determinant le pronostic vital en cas de traitement insuffisant. 

• Phase lymphatico-sanguine : pentamidine ou suramine. La pentamidine n’est pas active contre T.b. rhodesiense, 
contrairement a la suramine. 

• Phase meningo-encephalique : melarsoprol (T.b. gambiense ou T.b. rhodesiense) ou DFMO (T.b. gambiense 
seulement) en monotherapie ou en association avec le nifurtimox. 

Certains experts ont propose des associations en faisant preceder le melarsoprol par un produit actif sur 
le compartiment vasculaire (pentamidine ou suramine), d’autres preconisent le traitement par melarsoprol 
d’emblee a dose constante de 3,6 mg/kg, sauf les deux premieres injections (1,2 mg et 2,4 mg/kg). L’uti- 
lisation du DFMO en monotherapie permet de diminuer la toxicite et de faire disparaitre le risque d’ence- 
phalopathie arsenicale. Le DFMO est egalement indique dans les formes a T.b. gambiense resistantes au 
melarsoprol. Le nifurtimox a I’avantage d’un mode d’administration par voie orale, y compris dans la phase 
de polarisation cerebrale, et d’etre un partenaire de choix en association avec I’eflornithine. Les effets secon- 
daires sont benins, mais peuvent determiner I’abandon spontane du traitement. 


Tableau 1. Traitement etiologique de la Trypanosomose Humaine Africaine (THA) 

Maladie 
et stade 

Traitement de 
premiere ligne 

Posologie 

Alternatives 

THA a T.b. gambiense 

Stade 1 

Isethionate de 
pentamidine 

4 mg/kg/j IM ou IV (dilue en serum 
sale et administre en perfusion de 

2 heures) x 7 jours 


Stade 2 

CTNE : 
Eflornithine + 
Nifurtimox 

• Eflornithine : 400 mg/kg/j IV en 

2 perfusions (1 h) x 7 jours 

• Nifurtimox : 15 mg/kg/j PO en 

3 prises x 10 jours 

• Eflornithine : 400 mg/kg/j IV en 

4 perfusions x 14 jours 

• Deuxieme ligne (ex. traitement de 
rechute) : Melarsoprol 2,2 mg/kg/j 
IV x 10 jours 

THA a T.b. rhodesiense 

Stade 1 

Suramine 

Dose de test de 4-5 mg/kg IV 
(jour 1) puis 20 mg/kg IV par 
semaine, 5 semaines (dose 
maximum/injection : 1 g) 


Stade 2 

Melarsoprol 

2,2 mg/kg/j IV x 10 jours 

Trois series de 3,6 mg/kg/j IV x 

3 jours espacees d'intervalles de 

7 jours 


T.b. : Trypanosoma brucei ; THA : Trypanosomose Humaine Africaine ; CTNE : Combinaison Therapeutique Nifurtimox-Eflornithine ; 
IM : voie intramusculaire ; IV : voie intraveineuse ; PO : per os 


5.3. Resultats 

La guerison est obtenue dans 80 a 90 % des cas traites. Pres de la moitie des deces sont iatrogenes 
(encephalopathie arsenicale). 
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6. Prevention 

Dans les foyers endemiques, generalement bien connus de la population autochtone, les mesures de pro- 
tection personnels antivectorielle comprenant le port de vetements clairs, couvrants et impregnes d’insec- 
ticide ainsi que I’usage de repulsifs (30 % N,N-diethyl-3-methyl benzamide, DEET) peuvent etre proposes 
au voyageur et a Pexpatrie. 

Le controle de la THA repose sur la lutte antivectorielle mecanique a I’echelon peri-domiciliaire et commu- 
nautaire par Papplication d’ecran et de pieges specifiques impregnes d’insecticides places dans des lieux 
degages et ensoleilles, et sur la prospection systematique de tous les foyers pour depister (et traiter) les 
malades. 


A I’attention du voyageur 

• Le voyageur se rendant en zone d’endemie de THA en Afrique de I’Est, notamment lors de safari, doivent 
appliquer des mesures de prevention pour eviter les piqures de glossine. 

• La THA doit etre evoquee au retour en cas de fievre non palustre, severe, associee a une lesion cutanee 
sur un site de piqure ou en cas de troubles neurologiques centraux. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

THAOMS : 

http://www.who.int/topics/trypanosomiasis_african/fr/ 
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Trypanosomose americaine 
ou maladie de Chagas 


La maladie de Chagas ou trypanosomose americaine est due a Trypanosoma cruzi, flagelle sanguicole 
transmis par les reduves. Les complications cardiaques et digestives font toute la gravite de cette parasitose. 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

La maladie est americaine sevissant du Mexique a I’Argentine. Les pays du cone sud etaient les plus frappes 
(Bresil, Argentine, Paraguay, Bolivie...). II y a eu des progres notables dans la lutte contre la parasitose le 
nombre d’infectes passant de 25 000 000 en 1980 a 8 a 10 000 000 en 2010. Actuellement la Bolivie reste 
le principal foyer avec une prevalence de 10 %. On denombre 40 000 nouveaux cas par an et 12 000 morts. 
On a observe ces dernieres annees une modification de I’epidemiologie marquee par I’urbanisation de la 
maladie et la survenue de petites epidemies par transmission orale en Amazonie. Les migrations de popu- 
lations en dehors des zones endemiques ont entraine une multiplication des cas d’importation en Amerique 
du nord et en Europe de I’ouest. 

1.2. Transmission 

La transmission se fait par les dejections de reduves infectees qui sont emises au moment de la piqure. 
L’inoculation du parasite se fait au niveau de la peau (grattage), de la conjonctive ou plus rarement par voie 
orale (aliments ou boissons contamines par dejections de reduves comme des jus de fruits artisanaux, 
jus de canne a sucre...). II existe d’autres formes de transmission : congenitale et par transfusion, elles 
ont une particuliere importance en dehors des zones endemiques. Plus rarement, la transmission peut se 
faire a I’occasion de transplantation d’organe ou d’un accident de laboratoire (voir le chapitre « Vecteurs 
et lutte antivectorielle »). 

1.3. Agents 

Les formes trypomastigotes (figure 1) penetrent activement, elles se multiplient sous forme amastigotes 
dans les histiocytes puis a nouveau sous la premiere forme pour atteindre differents organes cible par voie 
sanguine. Dans ces organes, le parasite se presente sous formes amastigotes, immobiles, intracellulaires 
(figure 2). 


Figure 1. Forme trypomastigote Figure 2. Forme amastigote 

de Trypanosoma cruzi de Trypanosoma cruzi 

(Laboratoire de parasitologie, Hopital Saint-antoine, Paris) (Laboratoire de parasitologie, Hopital Saint-antoine, Paris) 
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1.4. Reservoir 

Les reduves, vecteurs de la maladie, sont de grosses punaises hematophages. Lorsqu’elles sont domestiques, 
elles vivent dans les toits de chaumes et les torchis des habitations des populations les plus demunies (habi- 
tats precaires). La maladie de Chagas est typiquement une maladie de la pauvrete. L’adaptation d’especes 
de reduves sauvages a I’environnement domestique est un phenomene recent. 

La trypanosomose americaine est une zoonose. Le reservoir animal est important et varie, il s’agit d’animaux sauvages 
(opossums, tatous, canides, rongeurs. . .) ou domestiques (chats, chiens, rats, cobayes. . .). A ces deux reservoirs cor- 
respondent trois cycles : sauvage selvatique (entre animaux sauvages et triatomes), peri-domestique (entre triatomes 
et animaux domestiques, le risque d’infection de I’homme est eleve) et domestique (entre triatomes et homme). 


2. Physiopathologie 

Les trypanosomes, une fois passes dans le sang circulant, vont se nicher dans certains tissus : myocarde, 
muscle strie, systeme nerveux. La physiopathologie de la maladie est mal connue mais il s’agit d’une maladie 
immunologique et parasitaire. Une reponse immune Thl puissante avec des taux eleves d’interferon gamma 
(IFN-y) de tumor necrosis factor alpha (TNF-a) et d’interleukine 12 (IL-12) associes a la lymphocytose CD4 + 
et CD8+ sont necessaires au controle de I’infection. A contrario la production d’interleukine 10 (IL-10) et de 
transforming growth factor beta 1 (TGF-(31) empeche I’action trypanocide des macrophages et favorise la 
multiplication parasitaire. La theorie parasitaire est plus recente, etayee par la mise en evidence de I’ADN 
parasitaire dans le tissu myocardique. Ceci plaide en faveur d’un traitement antiparasitaire dans les formes 
chroniques. Au cours de cette phase, la presence chronique du parasite entraine une inflammation chro- 
nique in situ responsable d’une fibrose progressive. L’atteinte des organes cibles est associee a une lyse 
cellulaire resultant de la multiplication du parasite en leur sein. Des phenomenes immuno-pathologiques, 
une dysautonomie cardiaque et digestive et une dysfonction des micro-vaisseaux interviennent egalement. II 
resulte de ces remaniements tissulaires une modification anatomique progressive de I’organe et des troubles 
de sa physiologie (megaorgane au niveau du tube digestif et/ou troubles de conduction des tissus nerveux 
cardiaques ou cerebraux). 


3. Clinique 

La clinique est caracterisee par une phase aigue suivie d’une phase chronique indeterminee. Seuls 30 % 
environ des sujets se trouvant au stade indetermine presenteront une forme chronique symptomatique apres 
plusieurs annees devolution. L’incubation de la maladie est de 7 a 15 jours en moyenne et depend du mode 
de contamination. 

3.1. Phase de penetration 

La porte d’entree conjonctivale peut se manifester par un cedeme bipalpebral unilateral (signe de Romana) 
avec adenopathie satellite ou au niveau de la peau par une lesion erythemateuse furonculo'fde (chagome). 
Elle peut etre asymptomatique. 

3.2. Phase aigue 

Les manifestations generates sont plus ou moins marquees : fievre . adenopathies , hepatosplenomeqalie . 
cedemes de la face et des extremites. Elle traduit la diffusion du parasite dans I’organisme. Un exantheme 
maculopapuleux localise ou diffus est parfois rapporte de meme que des troubles digestifs a type de diar- 
rhee. Les formes cliniquement parlantes s’observent avant tout chez I’enfant, elles sont mortelles (< 5 %) 
dans un petit nombre de cas (myocardite, meningo-encephalite aigue). Cette premiere phase est en fait le 
plus souvent peu ou pas symptomatique. Elle dure de 4 a 8 semaines. 

3.3. Phase chronique indeterminee 

La phase indeterminee qui lui succede est asymptomatique, elle peut durer toute la vie (70 % des cas). 
Elle est definie par la presence d’anticorps diriges contre T. cruzi et la normalite des examens cliniques et 
paracliniques. 
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3.4. Phase chronique determinee (symptomatique) 

Apres plusieurs annees devolution (10 a 30 ans en moyenne), certains sujets developpent une forme chro- 
nique cliniquement patente (30 % des cas). La tranche d’age 30 a 50 ans est la plus touchee. Les formes 
d‘atteintes sont cardiaques ou digestives ou cardiodigestive (mixte). 

L’atteinte cardiaque est la plus frequente, de pronostic severe (mvocardiopathie chronique) avec troubles 
du rythme, de la conduction et insuffisance cardiaque congestive. Toutes les atteintes sont possibles : bloc 
de branche et bloc auriculoventriculaire a des degres divers. II s’y associe palpitations, syncope, malaise. 
Dans les formes evoluees, il existe des extrasystoles auriculaires, une fibrillation, un flutter. Les manifesta- 
tions ventriculaires sont aussi presentes : extrasystoles ventriculaires, tachycardie ventriculaire. Ces troubles 
peuvent etre responsables de mort subite, favorisee par I’exercice physique, parfois inaugurale. Elle se 
caracterise aussi par la frequence des phenomenes thrombo-emboliques. Une atteinte caracteristique est 
I’anevrysme apical du ventricule gauche a I’origine egalement d’emboles (accident vasculaire cerebral). L’in- 
suffisance cardiaque chagasique n’est pas differentes des autres causes d’insuffisance cardiaque. Elle se 
caracterise cependant par I’atteinte du cceur droit precocement (oedeme des membres inferieurs, turges- 
cence jugulaire, reflux hepato-jugulaire, hepatalgie d’effort) avant de toucher I’ensemble des cavites. Le 
remodelage cardiaque sera responsable a terme d’une cardiomyopathie dilatee avec insuffisance cardiaque 
globale (dyspnee d’effort, de repos, orthopnee). Enfin des douleurs thoraciques mal etiquetees ne sont pas 
rares, a ECG anormal (images d’ischemie) mais a coronaires saines (coronarographie). Un certain degre de 
dysautonomie et de coronarite est ici incrimine. 

L’atteinte digestive, associee ou non a la precedente (50 % des cas), est la deuxieme en frequence et 
touche surtout les patients originaires de pays au Sud du bassin amazonien (Argentine, Bresil, Chili, Bolivie). 
L’atteinte des plexus myenteriques entraine des troubles du peristaltisme a I’origine de megaorganes : 
megaoesophage, megaduodenum, megacolon. L’atteinte oesophagienne se manifeste par une dysphagie 
chronique, des symptomes de regurgitation, de toux (comme dans Pachalasie). Ms sont lies a des troubles 
de relaxation du sphincter inferieur de I’oesophage et des anomalies du peristaltisme. Cette atteinte peut 
se compliquer de perte de poids, de pneumonie d’inhalation, de cancer oesophagien. Hypersialorrhee et 
hypertrophie parotidiennes sont classiques. La constipation est le maltre symptome de I’atteinte colique. 
Elle s’accompagne de douleurs abdominales chroniques, de fecalomes, d’occlusion sur volvulus de perfora- 
tion digestive exceptionnellement. II ne semble pas y avoir de plus grand risque de cancer en cas d’atteinte 
colique contrairement a I’atteinte oesophagienne. 

L’atteinte neurologique, plus exceptionnelle, en dehors des formes de reactivation et des complications 
thrombo-emboliques, est peripherique se traduisant essentiellement par des troubles de la sensibilite. 

3.5. Terrains particuliers 

L’immunodepression cellulaire est responsable de reactivation de la maladie, qu’elle soit d’origine medi- 
camenteuse (greffe d’organe) ou acquise d’origine virale. Chez le sujet infecte par le virus du VI H le tableau 
Clinique est celui d’une meningo-encephalite dont le principal diagnostic differentiel est la toxoplasmose 
cerebrale. Chez le transplants d’organe ou de moelle osseuse il s’agit avant tout d’une myocardite ; sur ce 
terrain des localisations cutanees facilement biopsiables peuvent s’observer. 

La transmission mere-enfant se produit dans environ 5 % des cas avec risque d’avortement, d’accou- 
chement premature, de petit poids de naissance, de mort in utero, d’ infections neonatales plus ou moins 
marquees se manifestant par de la fievre, une hypotonie, une hepatosplenomegalie, une anemie. La majorite 
des nouveau-nes infectes sont asymptomatiques detectees uniquement par les examens biologiques syste- 
matiques. Une femme infectee est a risque a chaque grossesse de transmettre la maladie au fcetus. 


4. Diagnostic 

4.1. Diagnostic specifique 

Le diagnostic parasitologique est performant a la phase aigue, dans les reactivations et les formes conge- 
nitales. II comporte le frottis-goutte epaisse et les methodes de concentration (technique du Strout ou 
du microhematocrite). Les examens parasitologiques indirects, xenodiagnostic, cultures sont utilises en 
zone d’endemie. Les methodes serologiques les plus utilisees sont Pimmunofluorescence et I’ELISA. Les 
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methodes rapides, immunochromatographiques, sont particulierement interessantes dans le depistage des 
donneurs de sang, des femmes enceintes et dans les enquetes sur le terrain. La PCR a une bonne sensibilite 
dans les formes congenitales. 

4.2. Bilan lesionnel 

La prise en charge d’un malade atteint de trypanosomose americaine necessite un bilan lesionnel minimum 
afin de depister precocement les atteintes cardiaques et digestives afin de les traiter specifiquement. 

L’electrocardiogramme (ECG), il est systematique. II peut montrer un bloc de branche droit, un hemibloc 
anterieur gauche, un bloc auriculoventriculaire de type 1, en debut de maladie. Plus tardivement I’ECG 
retrouve des extrasystoles auriculaires, une fibrillation ou un flutter auriculaire, des troubles de conduction et 
de rythme ventriculaire a haut risque. 

En cas d’anormalite de I’ECG une echographie cardiaque, un holter ECG des 24 heures et une radiographie 

de thorax sont indiques afin de parfaire le bilan lesionnel. Un test d’effort pourra completer ce bilan afin 
de demasquer certaines atteintes symptomatiques dans cette circonstance. Ce bilan permettra de preciser 
I’existence de facteurs de mauvais pronostic comme une insuffisance cardiaque de grade III ou IV NYHA, une 
cardiomegalie a la radio de thorax, une anomalie de contractilite segmentaire ou globale du VG a I’echographie, 
une tachycardie ventriculaire non soutenue au Holter, un QRS aplati a I’ECG ou encore le sexe masculin. 

Le bilan digestif repose sur la manometrie oesophagienne et rectale, le transit baryte, la fibroscopie cesogas- 
troduodenale et la coloscopie. 

La manometrie met en evidence des troubles de relaxation du sphincter inferieur de I’cesophage et des 
troubles du peristaltisme. 

La radiographie apres ingestion de baryte met en evidence un megaoesophage avec stenose inferieure 
en bee d’oiseau ou un megacolon en cas d’atteinte digestive basse avec dilatation sigmoidienne ou rectale. 

L’endoscopie est indiquee en cas de suspicion de degenerescence carcinomateuse. 

4.3. Elements biologiques divers 

Au cours de la phase aigue, on pourra mettre en evidence une anemie normocytaire, une lymphocytose, une 
cytolyse hepatique, une hypergammaglobulinemie, une augmentation de la CRP. Aucun de ces signes n’est 
ni specifique, ni obligatoire. 

Au cours de la phase chronique, les examens sanguins sont en regie normaux, au contraire des examens a 
la recherche des atteintes anatomiques. 


5. Traitement 

II repose sur le traitement antiparasitaire et sur les traitements a visee symptomatique cardiaque ou digestif. 
Le traitement antiparasitaire est avant tout suspensif et evite revolution de la maladie. 

5.1. Traitement antiparasitaire (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Le traitement antiparasitaire (tableau 1) est indique dans les formes aigues, de reactivation et congenitales. 
On a elargi son indication aux formes indeterminees et chroniques en I’absence de decompensation car- 
diaque chez les moins de 50 ans. Chez les plus de 50 ans, le benefice n’est pas prouve et I’indication sera 
discutee au cas par cas (fonction de I’age, de I’evolutivite des atteintes). Le traitement stoppe la maladie dans 
20 a 80 % des cas. Tout patient est recuse du don de sang a vie (forme traitee ou non). 

Deux produits seulement, le benznidazole et le nifurtimox sont disponibles. Ils s’utilisent a respectivement 
aux doses de 5 a 7 mg/kg/j et 8-10 mg/kg/j pendant 60 jours. II n’y a pas de contre-indication absolue mais 
des contre-indications relatives. Elies concernent les femmes enceintes (traitement administre seulement 
si indication absolue), les insuffisant renaux et hepatiques. Les meilleurs resultats et la meilleure tolerance 
de ces antiparasitaires sont obtenus chez le nouveau-ne et I’enfant. Chez I’adulte, ces drogues sont moins 
bien tolerees, les effets secondaires sont plus frequemment observes avec le nifurtimox. Des progres sont 
esperes dans les tests immunologiques pour mieux juger de I’effet du traitement. On manque, en effet pour 
I’instant, de criteres biologiques fiables pour affirmer une guerison. 
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5.2. Traitement symptomatique 

Les traitements a visee cardiaque ou digestive au cours de la maladie de Chagas relevent des memes indica- 
tions qu’au cours des myocardiopathies dilatees avec troubles du rythme d’autres etiologies et de I’achalasie 

ou des troubles fonctionnels digestifs. Schematiquement : 

- Les troubles du rythme relevent de I’amiodarone. En cas d’atteinte severe (TV soutenue), on discutera selon 
le plateau technique d’un defribillateur implantable. 

- L’insuffisance cardiaque selon son avancement releve des inhibiteurs de I’enzyme de conversion et des beta- 
bloquants. En cas d’atteinte terminate, on discutera la transplantation cardiaque avec le risque de reactivation. 

- Les anevrysmes et le risque thromboembolique relevent du traitement anticoagulant. 

- L’achalasie sera controlee par utilisation de derive nitre et d’inhibiteur calcique. Les indications chirurgi- 
cales (myotomie et fundoplicature partielle) relevent du specialiste. Le reste des atteintes digestives releve 
du regime riche en fibres, des conseils hygienodietetiques et des resections digestives si besoin. 


Tableau 1. Principaux traitements, indications et effets secondaires au cours de la Maladie de Chagas 


TTT < 50 ans 

OUI 

Forme 

TTT 

> 50 ans +/- 

SELON 

Posologie 

PO 

Cl relatives 

Effets 

secondaires 

Benznidazole 
60 jours 

Aigue 

Congenitale 
Chronique 
indeterminee 
ou determinee 
(cardiaque, 
digestive, mixte) 

Reactivation de 
I’immunodeprime 

Age 

Terrain 

Atteintes 

d’organes 

A : 

5 a 7 mg/kg/j 
en 2 prises 

E : 

5 a 10 mg/kg/j 
en 3 prises 

Insuffisance 

renale 

Insuffisance 

hepatique 

Grossesse** 

Affection 

neurologique 

Consommation 

alcoolique 

Exantheme 

DRESS* 

Cytopenie 

Agranulocytose* 

Neuropathie 

peripherique* 

Nifurtimox 

90 jours 


A : 

8 a 10 mg/kg/j 
en 2 prises 

E : 

15 mg/kg/j en 

3 prises 

Anorexie 

Nausees, 

vomissements, 

diarrhee 

Insomnie, 

irritabilite 

Neuropathie 

peripherique* 


* Effet devant faire arreter le traitement. ** Si indication absolue le traitement est autorise. 

DRESS : Drug Rash with Eosinophilia and Systemic Symptoms (hypersensibilite medicamenteuse) 


6. Prophylaxie 

Les initiatives de lutte inter-regionales ont permis d’obtenir une baisse globale de la prevalence. Elle repose 
avant tout sur la lutte antivectorielle associee a une amelioration de I’habitat. Le risque de transmission par 
transfusion est devenu exceptionnel grace au depistage systematique des donneurs de sang en zone d’en- 
demie. Ce depistage a egalement ete mis en oeuvre dans certains pays non-endemiques en raison de migra- 
tion recente de populations originaires d’Amerique latine. Le depistage doit inclure les femmes enceintes, 
dans le cas d’une positivite I’infection sera recherchee chez le nouveau-ne, la mere devra etre traitee apres 
I’accouchement ainsi que I’enfant s’il y a eu transmission. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs340/fr 
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Leishmanioses 


1. Epidemiologie 

1.1. Repartition 

Les deux principales especes responsables de leishmaniose viscerale ont des repartitions distinctes. 
Leishmania infantum (syn chagasi ) circule en zone climatique mediterraneenne, au Moyen orient, en Asie du 
Sud, en Amerique latine et sporadiquement jusqu’en Chine et en Afrique centrale. L. donovani est transmise 
dans le sous-continent indien (Inde, Nepal, Bangladesh) et en Afrique de I’Est (Soudan, Ethiopie, Kenya, 
Ouganda, Somalie) (figure 1). 
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La leishmaniose tegumentaire s’observe sur 4 continents. Dans I’Ancien Monde, L. major est I’espece la plus 
repandue (Maghreb, Sahel, Moyen Orient, Asie centrale) (figure 2). 



L. tropica est repartie en nombreux petits foyers du quart Nord-Est du bassin mediterraneen et du Moyen 
Orient. Le nombre de cas est tres eleve. L. aethiopica ne circule qu’en Afrique de I’Est (figure 3). 


Figure 3. Repartition de la leishmaniose cutanee a L. tropica 
et L. aethiopica de I’Ancien Monde (OMS) 
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En Amerique latine, L. braziliensis est I’espece la plus repandue. L. guyanensis predomine dans le nord du 
bassin amazonien, L. panamensis au Panama et au Nord-Ouest de I’Amerique du Sud, L. mexicana au Yucatan 
et au Belize (figure 4). 


Figure 4. Repartition de la leishmaniose cutanee 
et cutaneo-muqueuse du Nouveau Monde (OMS) 





1.2. Transmission 

Les leishmanies sont des protistes infectant les macrophages de mammiferes au sein desquels ils se multi- 
plied sous forme amastigote (petits, arrondis et immobiles). La forme promastigote, flagellee et mobile est 
vue en culture et chez I’insecte vecteur (phlebotome : photo 1). La transmission non vectorielle est tres rare : 
transfusion, passage trans-placentaire, accident de laboratoire, partage de seringue chez les usagers de 
drogues intraveineuses, transplantation d’organe. L. tropica et L. donovani ont I’etre humain pour reservoir 
quasi exclusif. Le chien est le reservoir majeur de L. infantum, espece responsable de la leishmaniose visce- 
rale et tegumentaire sur le pourtour mediterraneen. La diversity de reservoirs des especes dermotrope est 
grande mais sans impact clinique direct (voir le chapitre « Vecteurs et lutte antivectorielle »). 
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1.3. Agents 

Plus de 15 especes de leishmanies identifiables par des methodes moleculaires peuvent infecter I’homme 
avec trois tropismes cliniques dominants : visceral, cutane et muqueux. 

1.4. Terrain 

En situation endemique stable, les enfants sont plus souvent touches ; en situation epidemique toutes les 
classes d’age sont concernees. Environ un quart des patients infectes par L. infantum en Europe du Sud 
sont co-infectes par le VIH . Le pays le plus durement touche par la co-infection L. donovani-M IH est I’Ethiopie. 
En Inde, la co-infection progresse mais reste minoritaire. La co-infection par des especes de leishmanies 
dermotropes (leishmaniose cutanee) et le VIH reste relativement limitee (Afrique de I’Ouest et Centrale, 
Amerique latine). 

1.5. Morbidity. Mortalite. Sequelles 

La prevalence mondiale depasse 10 millions de cas. II y a 1,5-2 millions nouveaux cas annuels, dont une forte 
proportion d’enfants. La mortalite mondiale annuelle est de 70 000, soit la deuxieme cause de mortalite d’origine 
parasitaire apres le paludisme. Le poids est de 2,4 millions dAVCI (Annees de Vie Corrigees de I’lncapacite). 
Hormis les rares formes chroniques de I’immunodeprime et revolution vers la leishmaniose cutanee post-kala- 
azar, la leishmaniose viscerale traitee guerit generalement sans sequelles. La leishmaniose cutanee laisse 
des cicatrices atrophiques et souvent dyschromiques sur peau pigmentee. Les mutilations residuelles de la 
leishmaniose muqueuse peuvent etre tres severes mais sont devenues rares. 


2. Physiopathologie 

La cellule hote des leishmanies est presque exclusivement le macrophage, ce qui explique la predominance 
des signes spleniques, hepatiques et medullaires au cours de la leishmaniose viscerale. En Amerique latine, 
le mecanisme de diffusion aux muqueuses est tres probablement metastatique. L’influence de I’espece de 
leishmanie infectante sur le tropisme cutane, visceral ou muqueux est importante. L. donovani et L. infantum/ 
chagasi rendent compte de la majorite des cas de leishmaniose viscerale, L. braziliensis de la majorite des cas 
de leishmaniose muqueuse, L. aethiopica et L. amazonensis de Pextreme majorite des cas de leishmaniose 
cutanee diffuse. Enfin, seule L. donovani est impliquee dans la leishmaniose cutanee post kala-azar. L’asso- 
ciation entre espece infectante et forme clinique souffre toutefois de nombreuses exceptions. L. infantum 
peut par exemple donner des formes viscerales, cutanees ou muqueuses. 

Infection a parasite intracellulaire, la leishmaniose est plus souvent symptomatique en cas de deficit de 
I’immunite a mediation cellulaire. En zone endemique, les porteurs asymptomatiques sont beaucoup plus 
nombreux que les patients. Au cours de la leishmaniose viscerale active et de la leishmaniose cutanee 
diffuse, il y a une anergie cellulaire specifique des antigenes de leishmanies. 


3. Clinique 

3.1. Leishmaniose viscerale 

Les atteintes viscerales peuvent etre ganglionnaires pures, febriles avec hepato- splenomeaalie et pancy- 
topenie, ou « viscerotropes » pauci-symptomatiques. L’incubation dure habituellement quelques mois, mais 
peut se prolonger plusieurs annees, la maladie se manifestant a I’occasion d’une immunodepression iatro- 
gene ou virale. Le tableau typique associe fievre . splenomegalie parfois majeure (photo 2), hepatomegalie, et 
pancytopenie. Cette forme complete est presente chez 70-90 % des patients immunocompetents et 50 % 
des patients immunodeprimes. L’anemie peut secondairement devenir tres profonde. II y a un syndrome 
inflammatoire biologique. L’anemie est normochrome, normocytaire, aregenerative. La moelle osseuse est 
souvent le siege d’une dyserythropoiese. L’hypergammaglobulinemie polyclonale, explique sans doute la 
presence frequente d’anticorps anti-nucleaires, de facteur rhumatoide, de cryoglobuline, ou de complexes 
immuns circulants. Le deces est presque toujours lie a une surinfection bacterienne digestive ou pulmonaire 
- sans doute favorisee par la granulopenie - ou a une hemorragie digestive. Les faibles charges parasitaires 
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persistant apres guerison ou infection asymptomatique expliquent les rechutes, et la leishmaniose viscerale 
de Pimmunodeprime ayant sejourne en zone d’endemie parfois plusieurs decennies auparavant. 



3.2. Leishmaniose cutanee localisee 

Les lesions, en general a limites nettes, peuvent etre nodulaires pures, ulcerees bourgeonnantes (photo 3), 
papuleuses ou en plaque crouteuse seche (photo 4), voire erythemato-squameuses. La colonisation bacte- 
rienne peut rendre I’ulceration purulente. La surinfection patente se marque par un erytheme peri-lesionnel 
cedemateux et douloureux. L’infiltration ferme des lesions est quasi constante. L’evolution est subaigue. Une 
lesion atteignant sa taille maximale en moins de 8 jours n’est probablement pas une leishmaniose cutanee. 


Photo 3. Lesion ulceree typique due 
a L. major. Algerie 



Photo 4. Lesion crouteuse seche de la face due a 
L. infantum. France 
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3.3. Leishmaniose muqueuse 

Complication peu frequente (< 10 %) d’une leishmaniose cutanee a L. braziliensis, plus rarement L. panamensis 
ou L. guyanensis, exceptionnellement a L. amazonensis, L. infantum (photo 5) ou L. donovani, la leishmaniose 
muqueuse survient quelques semaines a plusieurs annees apres I’atteinte cutanee. Environ 15 % des patients 
ont simultanement une atteinte cutanee ; presque tous ont une cicatrice compatible avec une lesion de leishma- 
niose cutanee prealable. La localisation nasale est quasi constante mais I’atteinte peut s’etendre au pharynx, 
palais, larynx et levre superieure. La lesion initiale est typiquement septale anterieure, infiltree, souvent 
ulceree, d’aspect granuleux (photo 6). L’evolution est chronique et peut generer des mutilations faciales. Les 
atteintes cesophagiennes ou laryngees peuvent entrainer des troubles respiratoires ou nutritionnels graves 
(voir le chapitre « Infections respiratoires hautes »). 


Photo 5. Infiltration et ulceration amygdalienne. 
Leishmaniose muqueuse a L. infantum. France 


Photo 6. Lesion infiltree et crouteuse du septum 
anterieur. Leishmaniose cutaneo-muqueuse a 
L. braziliensis. Bolivie 



4. Diagnostic 

Quel que soit le prelevement, I’examen direct repose sur I’examen cytologique d’un frottis fixe au methanol, 
colore au Giemsa (ou equivalent). Les amastigotes sont ovalaires, ont un noyau, une membrane plasmique, 
et un kinetoplaste intensement colore. La culture et la PCR sont plus sensibles que I’examen direct. 
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4.1. Leishmaniose viscerale 

Sur le terrain, la demarche est guidee par un algorithme reposant sur une etape serologique initiale. La suspicion 
clinique repose sur I’association splenomegalie - fievre (> 15 jours) (photo 2). Un examen serologique est realise par 
des test simples (DAT ou bandelette rK39) dont la sensibilite est meilleure en Inde qu’au Soudan. En cas de posi- 
tivite, un traitement est instaure. En cas de negativite, une confirmation parasitologique est necessaire. Contraire- 
ment a la ponction splenique, la ponction medullaire est sans risque hemorragique mais entraine une douleur plus 
importante, et necessite un materiel plus couteux souvent indisponible. En milieu hospitaller, si le tableau n’impose 
pas la realisation urgente d’un myelogramme (photo 7), on peut commencer par chercher le parasite dans le sang. 
Les leucocytes hebergeant les amastigotes (monocytes essentiellement) sont concentres par centrifugation sur 
gradient. A partir du culot, sont realises un examen direct, une mise en culture (milieu de Schneider, ou RPMI 
supplements en serum de veau foetal decomplemente, ou milieu NNN) et une PCR quantitative en temps reel. Du 
fait de I’amelioration de la sensibilite de la PCR sur le sang, le recours a un prelevement tissulaire (moelle, rate, foie) 
est moins souvent necessaire. La serologie par methode conventionnelle (ELISA, Immunofluorescence indirecte, 
Immuno-empreinte), tres sensible chez I’immunocompetent, a une excellente valeur predictive negative. S’il n’y a 
eu qu’un sejour unique et court en zone d’endemie, la positivite est tres en faveur d’une infection active. 


Photo 7. Formes amastigotes 
de Leishmania sp. au frottis de moelle 

(L. Preney. Parasitologie-mycologie. CHU de Rennes) 


LAsi,»r| 


4.2. Leishmaniose tegumentaire 

II repose essentiellement sur la recherche du parasite dans une lesion recente dans de bonnes conditions 
d’asepsie. La demarche est identique face a une atteinte cutanee ou une atteinte muqueuse, mais la sensibi- 
lite est moindre et la contamination des cultures plus frequente lors d’un prelevement muqueux. L’anesthesie 
locale reduit I’inconfort du prelevement pour le patient et permet de realiser un frottis dermique de meilleure 
qualite. L’ablation de la croute est suivie d’un grattage du fond et des bords de I’ulceration avec un bistouri 
a lame courbe. Sauf aux extremites oil elle est contre-indiquee, I’utilisation de xylocai'ne adrenalinee permet 
d’obtenir un produit de raclage exsangue plus facile a lire au microscope. Lorsqu’elles sont possibles la 
mise en culture et la PCR augmentent la sensibilite et permettent I’identification de I’espece infectante. Le 
prelevement a I’aiguille fine est peu vulnerant, et permet le transport de I’echantillon en systeme ferme. La 
biopsie cutanee au bistouri cylindrique de 2 a 4 mm de diametre fournit un materiel abondant et permet la 
recherche d’autres microorganismes en culture (mycobacteries, champignons, bacteries rares), ainsi qu’une 
analyse anatomopathologique permettant d’ecarter les diagnostics differentiels non infectieux. Face a une 
suspicion forte de leishmaniose cutanee, on peut se contenter de frottis et de ponctions a I’aiguille. En cas 
de negativite de cette premiere serie d’examen ou de suspicion d’emblee faible (aspect clinique peu evoca- 
teur, exposition au risque douteuse) la biopsie se justifie des la premiere consultation. La serologie n’est que 
rarement utilisee pour le diagnostic positif des formes tegumentaires. 
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5. Traitement. Evolution (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Les recommandations therapeutiques internationales (OMS) et nationales ont ete recemment mise a jour 
(tableau 1). Les indications dependent de la forme clinique du terrain (immunodepression), et de I’espece 
infectante. Les caracteristiques des principaux medicaments anti-leishmaniens sont presentees au tableau 2. 


Tableau 1. Indications therapeutiques dans la leishmaniose viscerale (OMS 2010) 


Terrain 

Espece 

Region 

Traitements de 1 re ligne 

Patient 

Immuno- 

competent 

L. donovani 

Afrique de 

I’Est 

Antimoine pentavalent 20 mg SbV/kg/j x 17 jours (1) + 
paromomycine 11 mg base (soit 15 mg)/kg/j x 17 jours 

Amphotericine B liposomale 30 mg/kg en 

6-10 perfusions 

Antimoine pentavalent 20 mg SbV/kg/j x 30 jours 

Amphotericine B deoxycholate 0,75-1 mg/kg/j x 15- 
20 jours 

Miltefosine orale 150 mg/j x 28 jours 

Asie 

Amphotericine B liposomale 10 mg/kg en 1-3 perfusions 

Amphotericine B liposomale 5 mg/kg dose unique + 
miltefosine orale 150 mg/j x 7 j 

Amphotericine B liposomale 5 mg/kg dose unique + 
paromomycine 11 mg/kg/j x 10 j 

Paromomycine 11 mg/kg/j x 10 j + miltefosine orale 

150 mg/j x 10 j 

Amphotericine B deoxycholate 0,75-1 mg/kg/j x 15- 
20 jours 

Miltefosine orale 150 mg/j x 28 jours 

Paromomycine 11 mg/kg/j x 21 j 

Antimoine pentavalent 20 mg SbV/kg/j x 30 jours (2) 


L. infantum 

Europe du Sud 
Afrique 

Asie 

Ameriques 

Antimoine pentavalent 20 mg SbV/kg/j x 28 jours 

Amphotericine B liposomale 18-21 mg/kg en 

2-6 perfusions 

Amphotericine B deoxycholate 0,75-1 mg/kg/j x 30 jours 

Patient immuno-deprime 

Amphotericine B liposomale 30-40 mg/kg en 

4-10 perfusions 

Amphotericine B deoxycholate 1 mg/kg/j x 30 jours 


SbV = symbole chimique de I’antimoine pentavalent, cette expression des posologie permettant d’extrapoler les posologies d’un 
produit a I'autre. 

(1) Glucantime, Pentostam et generiques 

(2) Sauf au Bihar 
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Tableau 2. Caracteristiques des anti-leishmaniens majeurs 


Denomination 

commune 

Internationale 

Specialites 

Indications de 

1 re intention 

Schema de 
reference 

Ordre de grandeur 
du cout unitaire 
et cout direct 
d’une cure en zone 
endemique (1) 

Antimoniate de 
meglumine 

Glucantime® 

LV 

immunocompetent 

LC a L. braziliensis 
ou L. panamensis 

20 mg SbV/kg/j 
x 28-30 jours 

IM ou IV lente (2) 

1,2 $US/ampoule 
80-100 $US/cure 

LC a L. major, 

L. tropica, 

L. infantum 

IL + cryotherapie 

1 seance/semaine 
x 5 

5-10 $US par cure + 
cout et logistique de 
la cryotherapie 

Stibogluconate de 
sodium 

Pentostam® 

Generique 

Albert David 

LV 

immunocompetent 

LC a L. braziliensis 
ou L. panamensis 

20 mg SbV/kg/j 
x 28 jours 

IM ou IV lente 


LC a L. major, 

L. tropica, 

L. infantum 

IL + cryotherapie 


Amphotericine B 
deoxycholate 

Fungizone® 

LV 

immunocompetent 

LM a L. braziliensis 

0,5-1 mg/kg/lj sur 

2 x 15-30 jours IV 
lente 

60 $US/cure 

Amphotericine B 
liposomale 

AmBisome® 

LV 

immunocompetent 

LV immunodeprime 

LM a L. braziliensis 

6-40 mg/kg cumules 

IV lente 

20 $US/flacon 

50 mg 

120-720 $US/cure< 3 > 

Paromomycine 
(aminosidine sulfate) 


LV 

immunocompetent 
(AMM en Inde) 

11 mg de base/kg 
x 21 jours 

IM 

10 $US par cure 

Miltefosine 

Impavido® 

LV 

immunocompetent 
(AMM en Inde, UE et 
Amerique latine) 

LM a L. braziliensis 

2,5 mg/kg/j 
x 28 jours 

125 $US/cure 

Pentamidine 

Pentacarinat® 

Prophylaxie 
secondaire LV sur VIH 
LC a L. guyanensis 

LC a L. panamensis 

4 mg/kg x 3 en 

5 jours 

IM ou IV lente 

Mise a disposition 
gratuite a I’OMS 
pour PVD 


SbV = symbole chimique de I’antimoine pentavalent, cette expression des posologie permettant d’extrapoler les posologies d’un 
produit a I’autre ; IL : Injection intralesionnelle ; LV : leishmaniose viscerale ; LC : leishmaniose cutanee ; LM : Leishmaniose muqueuse 


(1) Estimation pour le traitement d’un adulte de 50 kg sur la base des donnees de cout fournies par I’OMS en 2007. Seules ies 
depenses liees a I’achat du medicament - et non les couts d’hospitalisation - sont prises ici en consideration 

(2) Les peruviens utilisent ces produits par voie intraveineuse directe (injection sur 3 minutes) depuis plusieurs decennies sans que 
des effets toxiques immediats aient ete signales 

(3) 120 dollars US pour une dose unique de 6 mg/kg (dose minimale pour une leishmaniose viscerale a L. donovani ) a 720 dollars US 
pour une leishmaniose viscerale a L. infantum chez un immunodeprime (40 mg/kg), en passant par 360 dollars US pour une cure 
de 18 mg/kg (dose cumulee recommandee pour une leishmaniose viscerale a L. infantum de I’immunocompetent) 
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5.1. Leishmaniose viscerale 

Dans le cadre de la LV a L. donovani, le choix therapeutique tient aussi compte de la region (tableau 1). Les 
derives de I’antimoine sont desormais inefficaces dans la region du Bihar mais restent efficaces ailleurs. 
L’amphotericine B (liposomale ou non) et la paromomycine doivent etre utilisees a des doses plus elevees en 
Afrique de I’Est qu’en Inde. L’amphotericine B liposomale a le meilleur rapport benefice-risque. Malgre des 
reductions recentes importantes en zone d’endemie, son cout (en general plusieurs centaines d’euros) en 
limite I’usage. Dans les foyers a L. donovani, les co-administrations d’anti-leishmaniens majeurs sont vali- 
dees. Les options possibles sont nombreuses et leur hierarchie sera sans doute clarifiee dans les annees a 
venir. Le suivi est clinique et biologique simple. Hors essai therapeutique, le suivi parasitologique est inutile. 
La distribution par le secteur prive favorise la prise de traitements incomplets et I’emergence de resistance. 
Faute d’autorisation de mise sur le marche, des medicaments majeurs sont indisponibles dans plusieurs 
pays endemiques. 

5.2. Leishmaniose cutanee 

L’enjeu de la leishmaniose cutanee est esthetique. Le degre d’inconfort du a une ou plusieurs lesions suintantes 
et/ou inesthetiques et I’impact de cicatrices atrophiques avec perte des annexes dependent du terrain et de 
la topographie lesionnelle. Le traitement par voie generale de toute leishmaniose cutanee du Nouveau Monde 
a ete recommande mais des donnees recentes suggerent qu’une strategie differente pourrait etre envisagee 
(tableau 3). Une exerese chirurgicale excessive, le risque d’effets indesirables graves sous derives pentavalents 
de I’antimoine ou pentamidine systemiques, administres a doses excessives ou sans suivi adapte, constituent 
souvent le risque majeur encouru par les patients atteints de leishmaniose cutanee. II n’existe pas encore de 
traitement facile a administrer, efficace dans la majorite des situations et largement disponible (tableau 3). La 
demarche generate consiste done a privilegier autant que possible un traitement local peu toxique et a n’admi- 
nistrer un traitement systemique que lorsque le tableau clinique est incompatible avec un traitement local ou 
lorsque le traitement local a echoue. 
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Tableau 3. Indications therapeutiques dans la leishmaniose tegumentaire 


Region 

Espece 

Traitement local 

Traitement systemique 

Ancien 

Monde 


Lesions < 5 cm 

Moins de 5 lesions 

Pas d’immunodepression 

Site compatible avec methode 

Criteres de traitement local absents 

OU 

Echec du traitement local 


L. major 

- Abstention : soins locaux sans traitement 
antileishmanien 

- Paromomycine creme 1 fois/jour x 20 jours (A) 

- Cryotherapie (azote liquide - 195 °C) + anti- 
moine intralesionnel 1-5 ml pur par seance 
tous les 3-7 jours (1-5 seances) (A) 

- Thermotherapie, 1-2 seances (50 °C pendant 

30 secondes) (A) 

- Cryotherapie seule OU antimoine intralesion- 
nel seul (D) 

- Fluconazole oral (A), 

200 mg par jour x 42 jours 

- Antimoine pentavalent IM IV plus 
pentoxyfilline orale (A) 20 mg SbV+/kg/jour 
400 mg 3 fois/jour x 10-20 jour 

- Antimoine pentavalent IM IV 20 mg 
SbV+/kg/jour IM ou IV x 10-20 jours (D) 


L. tropica 

L. infantum* 

L. aethiopica* 

- Cryotherapie (azote liquide - 195 °C) + anti- 
moine intralesionnel (cf ci-dessus) 

- Thermotherapie, 1-2 seances (50 °C pendant 

30 secondes) (A) 

- Antimoine intralesionnel seul (B) 

- Cryotherapie seule (C) 

- Paromomycine creme 1 fois/jour x 20 jours (D) 

* Faute de donnees tres solides sur L. infantum 
et L. aethiopica, les recommandations sont 
formulees par analogie avec les resultats 
obtenus sur les autres especes 

- Antimoine pentavalent IM IV 20 mg 
SbV+/kg/jour x 10-20 j (D) 

- Antimoine pentavalent IM IV plus allopurinol 
oral 20 mg/kg/jour x 30 j, 

en cas de leishmaniose cutanee recidivant 
a L. tropica (C) 

- Antimoine pentavalent IM IV plus 
paromomycine IV, 

15 mg (11 mg base)/kg/jour IM ou IV x 60 j 
en cas de leishmaniose cutanee diffuse (C) 


L. mexicana 

- Abstention : soins locaux 

- Paromomycine creme (B) 

- Thermotherapie, 

1-2 seances (50 °C pendant 30 secondes) (A) 

- Antimoine intralesionnel seul (B) 

- Ketoconazole oral 600 mg/jour x 28 j (B) 

- Miltefosine orale 2,5 mg/kg/jour x 28 j (B) 

Nouveau 

Monde 

L. guyanensis 

L. panamensis 

- Paromomycine creme (C) 

- Thermotherapie, 

1-2 seances (50 °C pendant 30 secondes) (C) 

- Antimoine intralesionnel seul (C) 

- Isethionate de pentamidine 4 mg/kg x 

3 en 5 jours IVL (C) 

- Miltefosine orale (ATU) 2,5 mg/kg/jour x 

28 j (B) 

- Antimoine pentavalent IM IV 20 mg 
SbV+/kg/jour x 20 j (C) 


L. braziliensis 

- Paromomycine creme (C) 

- Thermotherapie, 

1-2 seances (50 °C pendant 30 secondes) (C) 

- Antimoine intralesionnel seul (C) 

- Antimoine pentavalent IM IV 20 mg 
SbV+/kg/jour x 20 j (A) 

- Amphotericine B deoxych. 0,7 mg/kg/jour x, 

IV, 25-30 doses jour (C) 

- Amphotericine B liposomale 20-40 mg/kg, 
dose cumulee en 4-10 perfusions (C) 


Autres especes 


Antimoine pentavalent 


SbV = symbole chimique de I’antimoine pentavalent, cette expression des posologie permettant d’extrapoler les posologies d’un 
produit a I’autre. 


Niveau des recommandations : 

(A) Preuve d’efficacite obtenue a partir d'au moins un essai controle randomise convenablement dessine 

(B) Preuve d’efficacite obtenue a partir d’un essai essai controle convenablement dessine mais non randomise 

(C) Avis d’autorites respectees, reposant sur I’experience Clinique, sur des etudes descriptives ou sur des rapports de comites d’experts 

(D) Avis d’expert en I’absence d’etudes concordantes on concluantes 
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5.3. Leishmaniose muqueuse 

Le traitement repose sur I’antimoine pentavalent, I’amphotericine B liposomale ou conventionnelle, ou la 
miltefosine orale. 


6. Prevention 

Aucun vaccin efficace n’est actuellement disponible. L’utilisation de vetements impregnes de permethrine 
est efficace. Les repulsifs a base de DEET sont d’efficacite sous-optimale. Des mesures collectives comme 
Pepandage d’insecticides, I’elimination d’un reservoir synanthropique, la deforestation peridomiciliaire ont 
montre leur efficacite mais ne sont pas perennes. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/topics/leishmaniasis/fr/ 

http://www.parasitologie.univ-montp1.fr/cnrl2.htm 
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Migrations larvaires et impasses parasitaires 


Certaines zoonoses helminthiques represented une situation dans laquelle I’homme est un hote accidentel 
qui heberge les stades larvaires d’un parasite donne. Ces helminthoses sont des impasses parasitaires 
epidemiologiques. L’homme joue alors le role d’un hote intermediaire ou paratenique fonctionnel mais en 
I’absence de predateur, la larve de I’helminthe concerne n’a aucune destinee evolutive. 

Plusieurs elements caracterisent ces parasitoses : 

- I’infestation le plus souvent par ingestion d’oeufs embryonnes ou de larves ; 

- des formes graves assez frequentes dues a la migration ou au developpement tissulaire des larves dans 
des organes nobles (foie, SNC) ; 

- des difficultes diagnostiques en raison de localisations exclusivement tissulaires et de I’absence d’emis- 
sion de propagules dont la decouverte microscopique est a la base d’un diagnostic sinon aise ou tout au 
moins incontestable ; 

- la faible efficacite des traitements anthelminthiques. 

Ces points rendent necessaire une bonne connaissance de I’epidemiologie et de la clinique des affections 
en cause, afin d’en faire plus aisement le diagnostic et aussi d’en assurer la prevention par la delivrance de 
conseils prophylactiques pertinents. 


1. Hydatidose 

1.1. Epidemiologie 

L’hydatidose humaine est une cestodose provoquee par la forme larvaire d’un petit tenia des canides : 
Echinococcus granulosus. Le cycle habituel est domestique avec le chien comme hote definitif et le mouton 
comme hote intermediaire. D’autres carnivores peuvent heberger le parasite adulte : chacals, hyenes, lycaons, 
lions, d’autres herbivores que le mouton peuvent constituer I’hote intermediaire : chevres, bovins, dromadaires, 
antilopes, suides, equides et cervides. Les oeufs embryonnes (embryophores) sont disperses dans le milieu 
exterieur avec les feces du chien. Apres ingestion par I’hote intermediaire, ils eclosent au niveau gastrique. 
Les larves traversent la paroi digestive, gagnent le systeme porte, le foie et parfois le poumon via les veines 
sus-hepatiques. Plus rarement, par embolisation dans la circulation generale, n’importe quel organe peut etre 
atteint. Une fois dans le viscere, la larve se transforme en kyste et peut evoluer sur plusieurs annees. Le cycle 
est boucle lorsque le chien devore les visceres des moutons parasites. L’homme s’insere dans le cycle para- 
sitaire de fagon accidentelle en ingerant des embryophores apres contact direct avec le chien, plus rarement 
indirectement a partir d’aliments ou d’eau contamines. Chez I’homme 60-70 % des kystes sont hepatiques, 
multiples dans 30 % des cas, parfois associes a d’autres localisations, en particulier pulmonaires (« 10 %). 
Dans 15 a 20 % des cas, I’hydatidose peut etre pulmonaire tandis que les autres localisations represented 
pres de 10 % des infections ; sont principalement concernes les os, la rate, les reins et le cerveau. 

L’hydatidose est une anthropozoonose que Ton retrouve sporadiquement un peu partout sur la planete mais 
qui pose de reels problemes de sante publique dans les pays d’elevage ovin. Les grandes zones endemiques 
sont le pourtour mediterraneen, en particulier le Maghreb, I’Afrique de I’Est (Kenya, Tanzanie, Soudan, Ethiopie, 
Ouganda), I’Amerique du Sud (Argentine, Uruguay), I’Asie Centrale et la Chine. Dans ces regions, les prevalences 
varient del a 4 % chez I’Homme. L’Australie et la Nouvelle Zelande ont ete des zones de haute prevalence 
mais des mesures sanitaires strictes ont permis de reduire considerablement I’impact de cette parasitose. 

1.2. Physiopathologie 

Le kyste hydatique (KH) est une structure complexe de croissance et devolution tres lente. Tres rapidement 
apres son arrivee dans son organe cible la larve va developper une membrane lamellaire tapissee sur sa face 
interne d’une membrane germinative, ces membranes vont croitre tres progressivement de fagon concen- 
trique pour former le kyste. Ce dernier va se remplir de liquide et de vesicules filles qui vont s’individualiser a 
partir de la membrane germinative (photo 1). Par ailleurs, autour de la larve hydatide se forme I’adventice, 
reaction fibro-sclereuse de I’hote qui isole le parasite et reduit considerablement les interactions avec le 
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systeme immunitaire de I’hote. Cette organisation tissulaire explique pourquoi I’hydatidose est le plus sou- 
vent asymptomatique. Le kyste va croitre pendant plusieurs annees pour atteindre un diametre plus ou mois 
important pouvant aller jusqu’ a 20-25 cm de diametre. Dans un second temps, il va involuer et se calcifier. 


Photo 1. Kyste hydatique ouvert avec 
des vesicules filles 

(A. Delage, Parasitologie Mycologie, CHU Nimes) 



IZj 


1.3. Clinique 

L’hydatidose est asymptomatique dans pres de 60 % des cas, les signes cliniques etant le plus souvent lies 
a des complications. 

1.3.1. Hydatidose hepatique 

En I’absence de complication et si le kyste est volumineux, une sensation de pesanteur ou une douleur de 
I’hypochondre droit peuvent etre pergus. L’examen clinique peut alors mettre en evidence une hepatomega- 
lie indolore a la palpation, isolee, a surface lisse le plus souvent. En dehors de cette situation, somme toute 
tres rare, I’hydatidose se revele par ses complications : 

- fissuration et/ou rupture du kyste : elle peut etre favorisee par un traumatisme, et peut se produire dans 
le peritoine, la plevre ou les voies biliaires. Cette fissuration et/ou rupture vont provoquer un contact brutal 
entre les allergenes parasitaires et le systeme immunitaire de I’hote se traduisant souvent par une reac- 
tion allergique clinique (urticaire, prurit, toux seche, choc anaphylactique) et biologique (hypereosinophilie 
sanguine et augmentation des IgE totales). L’autre consequence d’une rupture est la dissemination de 
I’infection, avec une echinococcose secondaire peritoneale ou pleuro-pulmonaire. La fistule kysto-biliaire, 
mode de rupture la plus frequemment observe, provoque souvent une symptomatologie d’angiocholite ; 

- surinfection : comme toute neoformation, le KH peut etre infecte, generalement par des bacteries gram 
negatif. Cette surinfection debouche sur un abces hepatique (fievre, douleur de I’hypochondre droit, syndrome 
inflammatoire). Le diagnostic differential est I’abces bacterien primitif ou I’abces amibien ; 

- compression : la croissance progressive d’un KH peut provoquer la compression des voies biliaires 
(ictere), des veines sus-hepatiques (syndrome de Budd-Chiari) ou du tronc porte (hypertension portale). 

1.3.2. Autres localisations frequentes 

- Poumon : atteinte souvent latente mais les complications apparaissent plus precocement que dans le cas 
de I’hydatidose hepatique. Un kyste du poumon est fragile, car son adventice est reduit et il est soumis 
a d’importantes contraintes mecaniques. La rupture se fait souvent dans les branches, provoquant une 
vomique de liquide clair et de membranes (voir le chapitre « Infections respiratoires basses »). 
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- Os : les localisations les plus frequentes sont le rachis, le bassin et les os du crane. Des fractures sponta- 
nees sont possibles. L’atteinte rachidienne peut se compliquer d’une compression medullaire faisant toute 
la gravite de cette localisation. 

- Rate et reins : localisations frequentes car ces organes sont abondamment vascularises. Ces kystes sont 
souvent indolents, reveles par une splenomegalie. 

- Cerveau : cette localisation peut engendrer un syndrome tumoral avec hypertension intracranienne. 

1.4. Diagnostic 

Le diagnostic d’hydatidose est le plus souvent evoque devant la decouverte fortuite d’un kyste hepatique 
ou pulmonaire lors d’une echographie abdominale ou d’une radiographie thoracique. Plus rarement, ce 
diagnostic est suspecte lorsque survient une complication pour laquelle les examens complementaires 
montrent une neoformation kystique. Des signes cliniques et biologiques d’allergie sont parfois retrouves, 
surtout en cas de fissure ou de rupture du kyste. 

Le diagnostic de I’hydatidose repose sur I’association d’arguments epidemiologiques, de scanner radiolo- 
giques et serologiques. 

L’organisation interne et la structure du kyste definies par I’echographie ou la TDM donnent des arguments 
decisifs pour le diagnostic positif d’hydatidose kystique et sont d’une aide determinate pour le choix de la 
strategie therapeutique (photo 2). 

Les tests serologiques de depistage : immunofluorescence indirecte, hemagglutination passive, et ELISA 
sont sensibles mais peuvent donner des resultats faussement positifs en cas de co-infection avec une autre 
helminthiase (ascaridiose, filarioses, oxyurose, strongyloidose [anguillulose] ou teniasis) dont la prevalence 
est forte en zone intertropicale. Une confirmation par un test specifique (Western Blot) est done legalement 
obligatoire. Quelles que soient les techniques utilisees, pres de 10 % des kystes sont serologiquement 
muets, surtout ceux involues, calcifies et < a 5 cm de diametre. La serologie a une sensibilite bien moindre 
pour les localisations autres qu’hepatiques, de I’ordre de 65 % et 30 % pour les localisations pulmonaires 
et osseuses respectivement. 

Le diagnostic de certitude sera fait par I’analyse microscopique du liquide contenu dans le kyste (preleve- 
ment fait uniquement dans le cadre d’un geste therapeutique) ou I’analyse de la piece d’exerese mettant en 
evidence les elements caracteristiques que sont les crochets ou les protoscolex. 

Devant une suspicion de KH, il est formellement deconseille de realiser une ponction diagnostique, qui risque 
de provoquer la rupture du kyste, ou tout au moins de disseminer I’hydatidose sur le trajet de la ponction. 

1.5. Traitement 

La strategie therapeutique de I’hydatidose va dependre du stade evolutif des kystes (photo 2), de leur taille, 
de leur nombre et de leur localisation. 
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A - Kyste actif uni-vesiculaire 


B - Kyste actif multi-vesiculaire ou cloisonne 



C - Kyste ancien calcifie 


Site de radiodiagnostic de I’US Army (http://tmcr.usuhs.mil/tmcr/chapter3/imaging2.htm) 


Les KH hepatiques compliques (fissuration, rupture, surinfection, compression), mal situes (sous-capsu- 
laires, a proximite de vaisseaux ou de voies biliaires) ainsi que les kystes multicloisonnes doivent etre operes, 
de meme que tout KH non hepatique. 

Les kystes hepatiques non cloisonnes d’un diametre > 5 cm doivent beneficier d’un traitement par PAIR 
(Ponction, Aspiration, Injection, Re-aspiration). La technique est la suivante : ponction du KH sous controle 
echographique ou tomodensitometrique, aspiration du liquide hydatique, injection d’un scolicide (chlorure 
de sodium hypertonique a 20 % ou alcool a 95 %), re-aspiration du scolicide et des debris intra-kystiques. 

II est recommande d’encadrer le geste chirurgical ou la PAIR d’un traitement par I’albendazole a la posologie 
de 15 mg/kg par jour en deux prises. Ce traitement sera debute une semaine avant I’intervention et poursuivi 
3 semaines apres. 

Les kystes inoperables et ceux, viables, < a 5 cm de diametre, seront traites par Palbendazole (15 mg/kg par 
jour en deux prises pendant les repas) sur une duree de 3 a 6 mois, voire plus en fonction de revolution (pas 
de consensus). Une verification de I’hemogramme et de I’enzymologie hepatique devra etre realisee deux 
fois par mois pour verifier I’absence de leucopenie ou de cytolyse hepatique, effets secondaires reconnus 
de I’albendazole). 
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A I’inverse, les kystes dits « inactifs », calcifies, ne doivent pas etre traites mais simplement surveilles (echo- 
graphie). 

L’efficacite du traitement medical de I’hydatidose sera evaluee par echographie et par serologie. 

1.6. Prevention 

Les mesures de prophylaxie s’adresseront au trio homme/chien/mouton sachant que les cycles sauvages 
sont en pratique hors de portee des mesures de prevention. La lutte contre I’hydatidose passe par la sup- 
pression de I’acces des chiens aux visceres de moutons (abattoirs et animaux morts en elevage extensif) et 
par leur vermifugation reguliere. II faut aussi eviter la promiscuite avec les chiens, surtout pour les enfants, 
bien se laver les mains avant les repas et nettoyer soigneusement fruits et legumes avant leur consommation. 


2. Cysticercose 

2.1. Epidemiologie 

La cysticercose est une cestodose provoquee par la forme larvaire (cysticerque) de Taenia solium. Dans le 
teniasis provoque par cette espece de cestode, I’homme est I’hote definitif obligatoire. II heberge la forme 
adulte du ver apres avoir ete contamine en mangeant de la viande de pore peu ou pas cuite. Les suides sont 
alors les hotes intermediates et presentent des cysticerques dans leurs tissus. Dans le cas de la cysticer- 
cose, I’homme, infecte par la forme larvaire de T. solium, est done un hote intermediate accidentel. 

L’homme se contamine par I’ingestion d’aliments ou d’eau souilles (peril fecal) par les oeufs - ou embryophores 
- de Taenia solium, dissemines dans la nature par un autre humain porteur du ver adulte. La contamination 
peut etre aussi le fait d’une auto-infection liee une mauvaise hygiene personnels (mains souillees de matieres 
fecales) mais aussi a la digestion de proglottis remontant de I’ileon dans I’estomac suite a des efforts de 
vomissement ou a une inversion du peristaltisme intestinal provoquee par le ver. Au niveau gastro-duodenal, 
la lyse des embryophores libere les embryons hexacanthes. Ms traversent la muqueuse et, par voie sanguine 
se disseminent dans les tissus sous-cutanes et musculaires, et plus rarement au niveau de Pencephale ou 
des yeux. Ms vont evoluer en cysticerques mesurant de 5 a 10 mm de diametre qui, apres plusieurs annees, 
vont degenerer et se calcifier. 

La cysticercose est une maladie cosmopolite touchant surtout les pays ou I’on rencontre une importante 
promiscuite homme-porc et un peril fecal non maitrise. Eu egard a I’interdit sur la viande de pore present 
dans les religions judai'ques et musulmanes, elle est absente au sein de ces communautes, ainsi que dans 
les pays islamiques. La cysticercose est endemique en Amerique latine, en Afrique intertropicale, dans 
I’Ocean Indien et en Asie. Les etudes de prevalence sont peu nombreuses, et le taux semble globalement 
sous-estime. Dans les zones de forte endemicite, 10 a 20 % de la population serait infectee. Une enquete, 
soigneusement realisee, a montre au Mexique que 9 % des habitants exposes au risque de cysticercose 
avaient des images evocatrices d’une atteinte neurologique centrale. 

2.2. Physiopathologie 

Les cysticerques peuvent se retrouver dans tous les tissus de I’homme, mais seuls ceux presents dans le 
systeme nerveux central (SNC) et I’oeil sont responsables de morbidite. Ms ont I’aspect d’un petit kyste de 0,5 
a 2 cm de diametre, de couleur blanc translucide. Le premier stade, vesiculaire, correspond a un cysticerque 
viable, et n’engendre qu’une reponse inflammatoire moderee de I’hote : cette phase est done peu sympto- 
matique. Lorsque la larve degenere, une reaction inflammatoire peri-kystique plus moins intense va etre a 
I’origine des signes cliniques. La duree de vie d’un cysticerque dans le SNC est de 2 a 5 ans. Apres la mort 
de la larve debute un processus lent de calcification 

2.3. Clinique 

La symptomatologie clinique est fonction de la localisation des larves. Le delai d’incubation varie de quelques 
mois a plusieurs annees apres I’infestation. 
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2.3.1. Localisation sous-cutanee 

Les localisations sous-cutanees de la cysticercose sont rares en Amerique latine mais plus frequentes en 
Afrique et en Asie. Elies prennent I’aspect de nodules de 1 a 2 cm, mobiles, indolores, predominant sur les 
bras et le thorax (photo 3). Au bout de quelques mois devolution, ils deviennent inflammatoires puis dispa- 
raissent progressivement ou se calcifient. 


Photo 3. Localisation cutanee de cysticerques 

(B. Bouteille, Parasitologie Mycologie, CHU Limoges) 



ixnni. 


2.3.2. Localisation oculaire 

Cette localisation est relativement frequente, de I’ordre de 1 a 3 % des infections. Les cysticerques sont 
surtout retrouves dans la chambre posterieure (corps vitre ou sous retinien) mais aussi dans la chambre 
anterieure (iris ou humeur aqueuse). La presence de la larve entraine une uveite, et I’atteinte retinienne fait 
toute la gravite de cette localisation (voir le chapitre « Infections oculaires »). 

2.3.3. Localisation cerebrale 

L’atteinte cerebrale est a I’origine des formes cliniques les plus frequentes (60 a 90 %). Les cysticerques 
peuvent se rencontrer dans toutes les parties du SNC (photos 4, 5, 6). Les symptomes peuvent etre dus a 
I’effet de masse du kyste ou au blocage de I’ecoulement du liquide cephalo-rachidien, mais le plus souvent 
a la reaction inflammatoire provoquee par la degenerescence du kyste. La symptomatologie est variee et 
non specifique. 

• La comitialite est la presentation clinique la plus commune et souvent isolee de la neurocysticercose. Elle 
est observee chez pres de 50 a 80 % des patients porteurs de cysticerques cerebraux, ou de calcifications 
en relation avec la parasitose. En zone d’endemie, la neurocysticercose est de loin la premiere cause d’epi- 
lepsie, avec une prevalence moyenne de I’ordre de 30 % chez les patients comitiaux. 

• L’hypertension intracranienne ou Phydrocephalie sont retrouvees dans 20 a 30 % des atteintes cerebrales. 
Elle est provoquee par la presence dans les ventricules cerebraux de structures parasitaires bloquant 
I’ecoulement du LCR, par un phenomene mecanique, ou suite a une inflammation ependymaire ou a une 
fibrose sequellaire. 

• Un deficit moteur peut aussi s’observer, en reaction a une inflammation focale centree par un kyste ou 
secondaire a des infarctus lacunaires profonds en relation avec une endarterite. 

• En cas de localisation massive intracerebrale, des signes d’encephalite aigue peuvent apparaltre, associes 
a une hypertension intracranienne. 
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Photo 4. Cysticerques - radiographies standards 

(Dr William Thomas, McLean) 



B - Cysticerques calcifies 

dans les masses musculaires 

Site de radiodiagnostic de I’US Army (http://tmcr.usuhs.mil/tmcr/chapter3/imaging2.htm) 


Photo 5. Cerveau, lesion macroscopique de cysticerques 

(P. Bouree, Parasitologie, CHU Kremlin-Bicetre) 


^0hf 
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A - Cysticerques intra-cerebraux calcifies, cedemateuse peripherique, IRM 


tomodensitometrie 

Site de radiodiagnostic de I’US Army (http://tmcr.usuhs.mil/tmcr/chapter3/imaging2.htm) 

2.4. Diagnostic 

Seul le diagnostic de la cysticercose sous-cutanee est aise : la decouverte de nodules amene leur ponction ou 
leur exerese, assurant ainsi un diagnostic de certitude. La decouverte de calcifications punctiformes en « grain 
d’avoine » dans les masses musculaires ou le tissu sous-cutane (cuisse, bras ou tronc), sur des radiographies 
faiblement dosees, est quasi pathognomonique de la cysticercose (photo 4). 

Pour les autres localisations (cerebrales et oculaires) la cysticercose sera evoquee d’abord sur des arguments 
cliniques et epidemiologiques. Une simple radiographie du crane peut montrer des nodules centimetriques 
hyper-opaques correspondant a des lesions cerebrales calcifiees (photo 4). 

La neuroradiologie numerique (tomodensitometrique et surtout IRM) est un outil tres performant, permettant 
I’identification des lesions, leur nombre, leurs localisations ainsi que leur stade evolutif (vesicule jeune, forme 
degenerescente avec oedeme peri-lesionnel, forme ancienne calcifiee). L’IRM s’avere plus performante que 
la tomodensitometrie, surtout pour les localisations arachnoidiennes ou intra-ventriculaires (photo 5). 

L’hypereosinophilie sanguine est classiquement observee pendant la phase d’invasion, et devient par la suite 
plus rare. Une eosinophilie rachidienne est presente en cas de lesions actives, surtout intra-ventriculaires ou 
arachnoidiennes. Les immunodiagnostics de type ELISA ont une relativement bonne sensibilite en presence 
de cysticerques jeunes, mais des reactions croisees existent en cas d’hydatidose ainsi qu’avec certaines 
nematodoses. La confirmation d’une seropositivite par western blot est done indispensable. La positivite 
des immunodiagnostics effectues sur le LCR affirme une neurocysticercose. 

2.5. Traitement (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Seules les formes symptomatiques doivent etre traitees. L’albendazole (ABZ) et le praziquantel (PZQ) et sont 
les medicaments de reference mais leur efficacite reste controversee. II semblerait que I’interet majeur du 
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traitement antiparasitaire soit une moindre incidence des comitialite sequellaires. Le seul vrai consensus est 
de toujours associer une corticotherapie efficace (1 mg/kg de prednisone par jour) pendant au moins la pre- 
miere semaine du traitement antiparasitaire pour reduire I’inflammation peri-lesionnelle initiale et surtout eviter 
son aggravation en relation avec la lyse medicamenteuse des kystes. Le schema therapeutique est soit ABZ 
a la posologie de 15 mg/kg/jour pendant 8 jours, soit PZQ a la posologie de 50 mg/kg/jour pendant 15 jours. 
En fonction de 1’evolution clinique et radiologique, ce traitement anti-helminthique pourra etre renouvele a 
I’identique ou en changeant de molecule. En cas d’encephalite secondaire a une infestation massive, seule 
la corticotherapie a forte dose est recommandee, les antiparasitaires etant alors contre indiques. 

Le traitement chirurgical est reserve aux cysticerques responsables d’hydrocephalie par blocage intra-ventriculaire. 

2.6. Prevention 

La prophylaxie passe par des mesures d’hygiene generale et individuelle : ^installation de latrines ou de 
tout-a-l’egout et la non utilisation des matieres fecales humaines comme engrais. La lutte contre I’infection 
des hotes intermediates est aussi importante en incitant I’elevage des pores en stabulation. La cuisson suf- 
fisante de la viande permettrait en theorie de stopper le cycle de cette parasitose mais cette mesure reste 
illusoire tant le changement de coutumes alimentaires est difficile. 


3. Trichinellose 

3.1. Epidemiologie 

La trichinellose est une zoonose helminthique commune a I’homme et a de nombreux mammiferes sauvages 
ou domestiques. Elle est causee par un nematode du genre Trichinella spp., genre qui comprend 8 especes. 
Trichinella spiralis est Pespece la plus largement impliquee en pathologie humaine car son cycle domestique 
comprend le pore et le cheval. 

Cycle parasitaire : I’infestation se fait par ingestion de viande crue ou mal cuite d’omnivores comme les 
suides (pore, sanglier, phacochere), de carnivores (felins) voire d’herbivores (cheval) contenant des larves 
enkystees. Liberees lors de la digestion, les larves penetrent la paroi de I’ileon ou elles se transforment en 
adultes qui restent sur place, dans la paroi. Apres accouplement, les femelles fecondees (4 mm), ovovivi- 
pares, migrent vers les plaques de Peyer ou elles pondent directement des larves. Par voie lymphatique, 
celles-ci gagnent la circulation generale qui les amene dans les muscles stries, a I’exclusion du myocarde. 
Chaque larve va penetrer une fibre musculaire et s’y enkyster. Si ce muscle parasite est ingere, les larves 
deviendront adultes dans I’intestin de ce nouvel hote qui, quelques jours apres le repas infestant, presentera 
a son tour des larves dans ses muscles. Ce cycle est realise dans la nature par carnivorisme entre les ani- 
maux, et I’Homme est done une impasse parasitaire epidemiologique. Les larves enkystees peuvent survivre 
plusieurs annees dans les muscles (jusqu’a 40 ans). 

La trichinellose est une parasitose cosmopolite, etroitement liee aux habitudes alimentaires et au mode 
d’elevage du pore, principal reservoir. Les communautes de confession judai'que ou musulmane ne sont 
done pas concernees, et la trichinellose est rare dans les pays islamises. La zoonose est endemique, en de 
nombreuses regions du monde, notamment en Asie du Sud-Est et en Chine, zones ou, du fait de I’absence 
d’etudes epidemiologiques, la prevalence de la parasitose humaine est inconnue. Quelques cas ont ete 
decrits en Afrique de I’Est. 

3.2. Physiopathologie 

Chez I’homme, la trichinellose peut etre divisee en deux phases. La premiere est enterique, elle n’est observee 
qu’en cas d’inoculum important et correspond a la phase de vie adulte du ver dans la paroi de I’ileon. Cette 
atteinte est responsable d’une augmentation du peristaltisme intestinal avec pour consequence la diarrhee. 
La deuxieme phase correspond a la migration larvaire, elle est responsable d’une reaction systemique 
biologique et clinique. On observe une infiltration cellulaire inflammatoire avec une forte proportion de poly- 
nucleaires eosinophilies centree autour des larves presentes dans les muscles. Ce processus inflammatoire 
est associe a un phenomene de vascularite et de microthromboses intra-vasculaires largement impliques 
dans la symptomatologie observee au cours de la trichinellose. L’intensite des symptomes est globalement 
proportionnelle a la charge parasitaire. 
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3.3. Clinique 

L’intensite des manifestations cliniques est tres variable, allant d’une affection pauci-symptomatique a des 
formes graves. II semble qu’elle soit fonction du nombre de larves ingerees. Dans la forme typique, I’incubation, 
en principe silencieuse, dure de 7 a 15 jours apres absorption de la viande contaminee. Durant cette periode, 
le patient peut cependant presenter des troubles digestifs (diarrhee, vomissements, douleurs abdominales), 
parfois importants. La phase patente, dite de migration larvaire, se presente comme un syndrome grippal plus 
ou moins marque associant une fievre, qui va rapidement s’elever, des myalgies diffuses parfois intenses, et 
des cedemes de la face. Ces trois signes constituent un trepied caracteristique de la trichinellose. 

Cette phase peut durer trois semaines, au bout de laquelle debute I’enkystement des larves dans les muscles. 
L’alteration de I’etat general, avec une asthenie majeure, persiste, la fievre peut rester elevee, et les myalgies 
demeurent presentes et sont parfois invalidantes. De fagon exceptionnelle, des complications a type d’ence- 
phalite ou de myocardite surviennent et peuvent etre fatales. L’ensemble des symptomes va s’attenuer len- 
tement. La guerison spontanee ne s’obtiendra que tardivement. L’asthenie et les myalgies peuvent persister 
pendant des mois, voire des annees. 

3.4. Diagnostic 

Le diagnostic de trichinellose ne se fait souvent que sur un faisceau d’arguments clinico-biologiques. Les 
tests serologiques specifiques ne se positivent que tres tardivement, de 3 a 4 semaines apres I’apparition 
des premiers symptomes, et I’imagerie n’est d’aucune utilite. L’interrogatoire epidemiologique est essentiel : 
il recherchera la notion d’un repas infectant, et la survenue eventuelle d’une epidemie communautaire. 

La biologie non specifique retrouve une hypereosinophilie sanguine , parfois elevee, et dans environ 75 % 
des cas, une augmentation de I’enzymologie musculaire (creatine-phosphokinase). 

Le diagnostic de certitude pourra etre etabli, a partir de la troisieme semaine devolution, par la positivite de 
I’immunodiagnostic par ELISA et/ou western blot, et la decouverte de larves dans une biopsie musculaire 
(photo 7). Cette derniere methode invasive n’est cependant que tres rarement indiquee. 






3.5. Traitement 

Le traitement etiologique semble d’autant plus efficace qu’il est precocement institue, car les anthelmin- 
thiques sont probablement peu actifs des lors que les larves sont enkystees dans les muscles. Etant donne 
que le diagnostic de la trichinellose se fait rarement avant le stade de I’invasion musculaire, la pertinence du 
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traitement etiologique semble done incertaine. On utilise I’albendazole a la posologie de 15 mg/kg/jour en 
deux prises au moment des repas pendant 8 ou 15 jours, ou le mebendazole a 25 mg/kg/jour en deux ou 
trois prises pendant 15 jours. 

La corticotherapie par 0,5 a 1 mg/kg de prednisone est un traitement symptomatique tres efficace quel que 
soit le stade de I’infection. II sera present pour une duree de 10 a 15 jours en general. L’association avec un 
traitement antihelminthique precoce raccourcit indubitablement 1’evolution de la maladie, et semble eviter la 
survenue de complications graves. 

Meme precocement et correctement traites, certains patients peuvent presenter des sequelles a type de 
myalgies plus ou moins importantes, pouvant perdurer des mois, voire des annees. 

3.6. Prevention 

Empecher la poursuite du cycle parasitaire chez les animaux de boucherie est une mesure de prevention 
essentielle. Elle se fait en eliminant la presence des rongeurs (rats) des lieux d’elevage et en controlant 
I’alimentation des animaux. 

La mesure de prevention la plus efficace, valable a la fois pour les animaux sauvages et de boucherie, est 
I’assainissement de la viande possiblement infectee. La cuisson a 70 °C pendant plus de 3 minutes sterilise 
la viande ; par contre, la congelation, - 15 °C pendant 3 semaines, ne semble efficace que pour la viande de 
pore infectee par T. spiralis. 


4. Toxocarose 

4.1. Epidemiologie 

La toxocarose est une helminthose due a la migration erratique chez I’homme de larves de I’ascaris du 
chien, Toxocara canis ou de celui du chat, Toxocara cati. 

Les adultes de T. canis vivent dans I’intestin grele des jeunes chiens. Les oeufs sont elimines dans les dejec- 
tions, s’embryonnent et resistent tres longtemps dans le sol. Ingeres par I’homme, les oeufs liberent dans 
I’intestin les larves qui traversent la paroi intestinale et migrent vers le foie, puis les poumons, et de la dans 
tout I’organisme sans jamais devenir adultes. L’enfant est particulierement expose du fait de ses comporte- 
ments (main-bouche), de ses jeux sur des sols pouvant etre souilles par les dejections de chien ou de chat, 
ainsi que des contacts avec ces animaux. Les inoculums sont alors souvent importants, et la toxocarose de 
I’enfant peut se traduire par un syndrome de larva migrans viscerale. L’adulte se contamine plus classique- 
ment par ingestion de crudites souillees ou par contact direct avec les petits carnivores de compagnie. Les 
larves peuvent rester vivantes plusieurs mois et migrer dans I’organisme avant d’etre detruites par le systeme 
immunitaire de I’hote. 

La toxocarose est une parasitose cosmopolite en raison de la frequence de I’ascaridiose chez les chiots 
(100 %) et chez les chatons (jusqu’a 80 %). La seroprevalence chez I’Homme varie de 5 % (zones urbaines) 
a 40 % (zones rurales) dans les pays developpes, alors que dans les regions tropicales elle depasse souvent 
70 %. 

4.2. Physiopathologie 

Une partie de la physiopathologie s’explique par la reaction inflammatoire survenant au cours de la migration 
tissulaire de la larve. De plus, ces larves peuvent rester en etat de vie ralentie des mois tout en produisant 
de grande quantite d’antigenes excretant secretant, hautement allergenes, responsables de phenomenes 
allergisants d’autant plus importants que le patient est atopique. 

4.3. Clinique 

Lors d’infestations massives, principalement observees chez les enfants, le tableau clinique est evocateur et 
correspond au syndrome de larva migrans viscerale. Au debut de la migration larvaire, surviennent une fievre 
en general moderee, des arthralgies, de la diarrhee, des nausees, un amaigrissement et une asthenie. Des 
signes allergiques cutanes (rash polymorphe prurigineux, urticaire) ou respiratoires (toux quinteuse, dyspnee 
asthmatiforme, syndrome de Loffler) peuvent attirer I’attention alors que se constitue une hepatomegalie. 
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L’apparition de signes neurologiques, en particulier une epilepsie, est rare. L’atteinte oculaire, sous forme 
d’une amputation brutale unilateral du champ visuel et de la decouverte au fond d’ceil d’un granulome et/ou 
d’une uveite, reste la complication la plus frequente et la plus serieuse. Ces atteintes sont directement liees 
a la migration d’une larve dans le tissu cerebral ou I’ceil. II faut cependant noter que la majorite des atteintes 
oculaires ou neurologiques est primitive, sans association avec une parasitose generalisee (voir le chapitre 
« Infections oculaires »). 

La rarete des formes cliniques decrites ci-dessus comparee aux taux eleves de seroprevalence demontre 
que la plupart du temps I’infection par les larves de Toxocara sp. est peu ou pas symptomatique. Lorsqu’ils 
existent, ces symptomes sont non specifiques (asthenie, symptomatologie d’allergie, douleurs abdominales) 
et, en I’absence de realisation d’un test serologique specifique, le diagnostic n’est pas fait. 

Le pronostic est habituellement benin mais revolution peut etre traTnante, s’etalant sur des mois. Cette chro- 
nicite est souvent due d’ailleurs a des reinfestations iteratives. 

4.4. Diagnostic 

Le diagnostic de certitude de la toxocarose est en principe immunologique. Le test de reference est I’ELISA, 
mais il peut etre faussement positive par une autre helminthiase a nematodes, strongyloidose (anguillulose) 
notamment. Une confirmation par la technique de western-blot est done obligatoire. Par ailleurs, la grande 
majorite des seropositivites detectees, par exemple lors des enquetes de seroprevalence, sont residuelles 
et proviennent d’infestations spontanement gueries. 

La presence simultanee d’une hypereosinophilie sanguine et d’une augmentation du taux des IgE totales est 
done requise pour qu’une seropositivite puisse etre attribute a une infection active. L’hypereosinophilie peut 
etre massive lors d’un syndrome de larva migrans viscerale, au cours duquel elle est souvent superieure a 
20 000 eosinophiles/pL (20 giga/L). 

4.5. Traitement 

La majorite des cas de toxocarose ne requiert aucune therapeutique etiologique medicamenteuse, les seules 
formes symptomatiques devant etre traitees. L’identification puis I’elimination des facteurs de risque, suite a 
un interrogatoire epidemiologique soigneux, empechent les surinfections. 

Les medicaments utilisables dans le traitement de la toxocarose sont : 

- la diethylcarbamazine (DEC), 6 mg/kg par jour pendant 21 jours ; 

- Palbendazole (ABZ), 10-15 mg/kg par jour pendant 15 jours. 

La DEC est le medicament le plus efficace, mais sa mediocre tolerance lui fait souvent preferer I’ABZ. 

En cas d’atteinte cerebrale ou oculaire, le traitement de premiere intention est la corticotherapie seule, 
a la posologie de 1 mg/kg/jour de prednisone pendant 30 jours. Dans un second temps, si necessaire, un 
traitement antihelminthique pourra etre propose. Une association eventuelle avec une deuxieme cure de 
corticoi'des ne peut se faire qu’avec I’ABZ, I’action de la DEC etant inhibee par ces molecules. 

4.6. Prevention 

La prevention de la toxocarose passe par des regies d’hygiene individuelle. II faut eviter la promiscuite avec 
les chiens et les chats (surtout les jeunes animaux) et eviter I’ingestion de legumes ou de fruits crus suscep- 
tibles d’etre souilles par des dejections de chiens ou de chats, leur nettoyage, meme pousse, ne permet pas 
la decontamination. En effet, les ceufs sont tres adherents et seule la cuisson permet leur destruction. 

La vermifugation systematique des chiens et des chats deux fois par an est conseillee. 


5. Angiostrongylose 

5.1. Epidemiologie 

Les nematodes du genre Angiostrongylus comptent plus d’une vingtaine d’especes. Deux peuvent etre 
pathogenes pour I’homme en etant a I’origine d’impasses parasitaires. 
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• Angiostrongylus cantonensis est I’agent de I’angiostrongylose neurologique, cause principale de la menin- 
gite a eosinophiles. 

Ce parasite filiforme de 20 a 25 mm de long vit au stade adulte dans les arteres pulmonaires du rat. Ses 
oeufs eclosent in situ , donnant des larves qui passent la barriere alveolo-capillaire et remontent la trachee, 
puis sont degluties et eliminees dans le milieu exterieur par les feces. Ces larves poursuivent leur cycle 
evolutif chez les mollusques gasteropodes qui represented I’hote intermediaire. Elies passent ensuite chez 
leurs predateurs (crustaces, poissons, batraciens et serpents de mer), qui sont des hotes d’attente ou 
hotes parateniques : les larves ne s’y developpent plus, et sont en attente de passer chez I’hote definitif. 
Le cycle se referme lorsque le rat se nourrit d’un hote intermediaire ou d’un hote paratenique. L’Homme 
s’infeste en mangeant, crus ou peu cuits, des mollusques, des crustaces, des poissons ou des serpents 
porteurs de larves d A. cantonensis. Les enfants sont plus souvent touches que les adules. Ces larves vont 
gagner le SNC et provoquer une symptomatologie neurologique. L’angiostrongylose a A. cantonensis est 
endemique en Asie du Sud Est. Elle est presente en Oceanie, dans les iles de I’Ocean Indien et du Pacifique 
ainsi que dans les Carai'bes. Quelques cas ont ete decrits en Afrique (Cote d’Ivoire, Nigeria et Egypte). 

• Angiostrongylus costaricensis est I’agent de I’angiostrongylose abdominale. L’hote definitif est toujours le 
rat mais le ver adulte reside dans les arteres mesenteriques. Les ceufs sont egalement emis in situ, et les 
larves traversent la paroi intestinale avant de se retrouver dans le milieu exterieur. Les hotes intermediates 
sont des gasteropodes, mais il ne semble pas exister ici d’hote paratenique. L’Homme s’infecte en man- 
geant des gasteropodes crus ou peu cuits, ou des vegetaux souilles par la bave de ces mollusques, qui 
peut contenir des larves du parasite. Chez I’Homme, les larves vont gagner la microcirculation arterielle du 
tube digestif, y devenir adultes et pondre des ceufs. Ceux-ci, ainsi que les larves qui en sont issues, restent 
bloques dans la paroi intestinale ou ils peuvent induire des phenomenes necrotiques. L’angiostrongylose 
abdominale est endemique au Costa Rica et en Amerique centrale, mais des cas ont ete rapportes des 
Etats Unis a I’Argentine, dans quelques iles des Carai'bes ainsi qu’en Republique Democratique du Congo. 

5.2. Physiopathologie 

Pour A. cantonensis, on observe un oedeme des meninges associe a des microhemorragies et une infiltration 
a polynucleaires eosinophiles. Lorsque la larve meurt, il se forme autour d’elle un granulome a eosinophiles 
et gigantocellulaire, responsable des lesions tissulaires. 

Pour A. costaricensis, I’atteinte digestive correspond a un epaississement de la paroi intestinale qui est infiltree 
de granulomes a eosinophiles et gigantocellulaires centres par les oeufs ou les parasites. 

5.3. Clinique 

5.3.1. Angiostrongylose neurologique 

La duree de I’incubation est d’environ 2 semaines, et le tableau le plus frequent est celui d’une meningite ou 
d’une meningo-encephalite aigue ou subaigue. Les symptomes les plus frequemment observes sont des 
cephalees, une raideur nucale, des paresthesies, des vomissements et une fievre moderee. Generalement, 
la guerison survient spontanement en 2 a 3 semaines. Des formes graves peuvent etre observees, surtout 
chez les enfants, pouvant aboutir au deces ou a des sequelles neurologiques importantes. 

5.3.2. Angiostrongylose abdominale 

Classiquement, I’infection est peu ou pas symptomatique, se traduisant par des douleurs abdominales 
vagues. Des formes plus severes ont ete decrites, incluant des douleurs intenses en rapport avec une ileo-colite 
pouvant se compliquer de peritonite, d’occlusion ou d’hemorragie digestive. 

5.4. Diagnostic 

Le diagnostic de ces deux helminthoses est difficile. La clinique, I’imagerie et la biologie n’ont rien de spe- 
cifique et il n’existe pas de test immunodiagnostique commercialise. Les donnees epidemiologiques (sejour 
en zone d’endemie et prise de risque alimentaire), la presence de symptomes neurologiques ou digestifs et 
la decouverte d’une hypereosinophilie sanguine associee peuvent orienter vers le diagnostic. 

Dans I’angiostrongylose neurologique, on retrouve classiquement une eosinophilie meningee. L’imagerie 
cerebrale (tomodensitometrie ou IRM) n’est pas tres contributive, car il y a peu ou pas de lesions focales et 
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les anomalies eventuellement observees ne sont pas specifiques. Ces examens sont cependant utiles pour 
le diagnostic differential avec les autres atteintes parasitaires du systeme nerveux central (cysticercose, 
gnathostomose, paragonimose, schistosomose). 

Dans I’angiostrongylose digestive, la biopsie intestinale montrera une infiltration par des eosinophiles, et 
I’examen anatomopathologique d’une piece d’exerese retrouvera le ver adulte et/ou ses propagules, larves 
ou oeufs. 

5.5. Traitement 

Bien que la plupart des anthelminthiques n’aient pas fait leur preuve de leur efficacite, il generalement admis 
de traiter I’angiostrongylose par I’albendazole a la posologie de 15 mg/kg/jour pendant 15 jours. Dans I’an- 
giostrongylose a A cantonensis, le traitement etiologique est associe a une corticotherapie de 1 mg/kg/jour 
pendant 15 jours. Dans les formes compliquees de I’angiostrongylose digestive, I’exerese chirurgicale du 
segment atteint est souvent necessaire. 

5.6. Prevention 

Le lavage des legumes et des mains permet d’eviter I’ingestion des larves d A. costaricencis contenues dans 
les petits gasteropodes ou leur mucus. La prevention concernant A. cantonensis est plus difficile dans la 
mesure ou il s’agit de changer d’habitude alimentaire en evitant I’ingestion crue des divers hotes, principale- 
ment les crustaces, gasteropodes, batraciens et poissons des zones d’endemie. 


6. Gnathostomose 

6.1. Epidemiologie 

La gnathostomose humaine est due a la migration de la larve d’un nematode du genre Gnathostoma. Ce 
genre comprend 12 especes, dont la plus importante en pathologie humaine est G. spinigerum. Les hotes 
definitifs sont les canides, les felides sauvages et domestiques ainsi que les suides. Ms hebergent le parasite 
au niveau de I’estomac, et rejettent les ceufs dans le milieu exterieur. Si ceux-ci se retrouvent dans I’eau, ils 
liberent des larves qui iront parasiter de petits crustaces d’eau douce, les Cyclops (premier hote interme- 
diaire). Les poissons et les batraciens qui se nourrissent de Cyclops sont les deuxiemes hotes intermediates. 
Leurs predateurs, oiseaux, reptiles, petits mammiferes, s’infestent mais ne sont que des hotes parateniques, 
chez lesquels les larves de Gnathostoma sp. ne vont plus evoluer. L’Homme se contamine en ingerant un 
hote infeste, intermediate ou paratenique. La larve (10 a 12 mm) est en impasse parasitaire dans I’organisme 
humain. Le site de migration le plus frequent est le tissu sous-cutane, mais la larve est susceptible aussi 
de se retrouver dans les organes profonds, en particulier le systeme nerveux central, pouvant alors induire 
des complications graves. La gnathostomose humaine est endemique au Japon, en Asie du sud-est et en 
Amerique latine, du Mexique au Perou. Quelques cas ont ete rapportes en Afrique (Zambie et Botswana). 

6.2. Physiopathologie 

La physiopathologie de la gnathostomose serait due a un effet combine de dommages mecaniques, dus a 
la migration larvaire, et biologiques, dus aux produits d’excretions/secretions du parasite, le tout se mate- 
rialisant par un sillon hemorragique sur le trajet de migration de la larve dans les differents organes. Comme 
pour la plupart des helminthiases, la reponse immunologique de I’hote participe aussi a la physiopathologie 
de cette parasitose. 

6.3. Clinique 

Dans un premier temps, lors de la migration de la larve hors du tube digestif, des symptomes non speci- 
fiques peuvent apparaitre : fievre, urticaire, nausees, vomissements, diarrhee, douleurs abdominales. 

La clinique va ensuite etre fonction de la localisation larvaire : tissu sous-cutane organes profonds ou SNC 
sont les plus frequents, mais d’autres organes peuvent etre touches, notamment les poumons ou les yeux. 
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L’atteinte sous-cutanee est de loin la plus frequente. Elle apparait 4 a 5 semaines apres la contamination et 
se traduit par un oedeme migrateur intermittent qui touche surtout le tronc et les membres superieurs. De 
taille variable, cet cedeme peut etre prurigineux, douloureux ou erythemateux. Sans traitement, I’intensite 
des manifestations s’attenue progressivement mais peut persister pendant 10 a 12 ans. Dans certains cas, 
on observe un syndrome de larva migrans cutanee (sillon serpigineux mobile) 

L’atteinte cerebrale fait toute la gravite de la gnathostomose. Les formes cliniques les plus frequentes sont 
une radiculomyelite, une radiculomyeloencephalite, une meningite a eosinophiles ou une hemorragie sub- 
arachnoidienne. La sequence classique commence par une violente douleur radiculaire ou une cephalee 
intense, suivie de la paralysie d’un membre ou d’une des paires craniennes. Ces symptomes sont directe- 
ment lies a la migration de la larve. Le deces peut survenir en cas de localisation larvaire dans une structure 
vitale du SNC. 

6.4. Diagnostic 

La triade « oedeme cutane migrateur, hypereosinophilie sanguine et exposition au risque alimentaire » est 
tres evocatrice de la gnathostomose. La certitude diagnostique repose sur la decouverte et I’identification du 
parasite, realisees dans certaines formes cutanees grace a la biopsie-exerese de la lesion dermatologique. 

Dans les formes cerebrales, il existe souvent une eosinophilie rachidienne et I’imagerie numerique, en parti- 
cular I’IRM, peut etre contributive, notamment dans les atteintes medullaires. 

Pour I’immunodiagnostic, les techniques ELISA posent le probleme de faux positifs par reaction croisee vis- 
a-vis de bon nombre de nematodes. Par contre, un western blot detectant les anticorps diriges contre une 
fraction antigenique de 24 kDa semble performant. Le test est realise a la Mahidol University de Bangkok ou 
a I’lnstitut Suisse de Medecine Tropicale a Bale. 

6.5. Traitement 

Dans les formes cutanees, Palbendazole a la posologie de 15 mg/kg/jour en deux prises pendant 21 jours est 
le traitement de reference. L’ivermectine a la posologie de 0,2 mg/kg en 1 prise semble aussi efficace. Quel 
que soit I’antihelminthique utilise, une deuxieme cure est souvent necessaire. 

Pour les formes cerebrales, I’utilite des traitements antihelminthiques reste discutee, et la prescription d’une 
corticotherapie a une posologie efficace (1 mg/kg) semble opportune. 

6.6. Prevention 

La seule faqon de prevenir cette parasitose est d’eviter de manger cru ou peu cuit les animaux hotes inter- 
mediates ou parateniques. 


7. Autres migrations larvaires et impasses parasitaires 

7.1. Syndrome de larva migrans cutanee ou larbish 

Le larbish (« creeping eruption ») est une larva migrans cutanee due a la migration dans la peau de larves 

d’ankylostomides parasitant a I’etat adulte les canides ou les felides. 

• Epidemiologie : les oeufs emis dans les feces des hotes definitifs requierent un environnement favorable, 
humide et chaud, pour s’embryonner. Une fois eclos, ils liberent des larves infestantes qui penetrent I’orga- 
nisme humain par voie transcutanee, au niveau des points de contact avec le sol. Cette helminthose est 
frequemment contractee sur les plages de la plupart des pays tropicaux. 

• Clinique : les sieges de predilection du larbish sont les pieds et les fesses. Le passage dans la peau d’une 
ou de plusieurs larves provoque en un a deux jours I’apparition de papules erythemato-prurigineuses, puis 
commence la migration larvaire dans la couche malpighienne (photo 8). Le trajet de la larve apparait sur 
la peau comme un fin cordon serpigineux, extremement prurigineux, qui progresse de quelques mm par 
jour et se parseme parfois de lesions vesiculo-bulleuses ou devient eczematise. La surinfection du trajet 
par des bacteries pyogenes, suite au prurit, est frequente. La guerison spontanee demande quelques 
semaines a quelques mois. 
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• Diagnostic : il est exclusivement clinique et ne pose aucune difficulte. Les lesions doivent cependant etre 
distinguees de celles de la larva currens strongyloidienne, qui a I’aspect d’un cordon lineaire plus fin et plus 
profond, de progression bien plus rapide (quelques centimetres par heure), et qui siege generalement sur 
les flancs, I’abdomen ou les fesses. Elle est due a la migration sous-cutanee de larves d’anguillule. 

• Traitement : le larbish doit etre traite par I’ivermectine, a la dose de 0,2 mg/kg en une prise unique. Le 
prurit doit disparaitre en moins d’une semaine ; dans le cas contraire, une deuxieme cure est necessaire. 
Les lesions mettent des semaines a s’effacer. 


Photo 8. Larva migrans cutanee, 
forme bulleuse plante 



7.2. Autres 

D’autres helminthes sont responsables de migrations larvaires et d’impasses parasitaires chez I’Homme. 
Certaines de ces parasitoses se rencontrent en zone tropicale. 

Cenurose : elle est due a la larve d’un tenia du chien (Taenia multiceps). La contamination se fait par ingestion 
d’embryophores, suite a des defauts d’hygiene. La plupart des cas ont ete rapportes en Afrique, en Europe et 
en Amerique du Nord. Les lesions kystiques sont sous-cutanees, plus rarement cerebrales, plutot uniques, 
et progressivement expansives. 

Sparganose : elle est causee par la larve d’un cestode, proche du genre Diphyllobothrium (bothriocephale), 
parasite a I’etat adulte des canides et felides. La contamination provient de I’ingestion d’hotes intermediaires 
crus (cyclops, batraciens, reptiles ou petits mammiferes). La plupart des cas ont ete observes en Asie du 
Sud Est, en Afrique et en Amerique du Sud. Les lesions sont le plus souvent sous-cutanees et migratrices, 
plus rarement cerebrales. 
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Distomatoses 


Les distomatoses sont des anthropozoonoses dues a des trematodes au cycle evolutif complexe dans lequel 
I’homme penetre accidentellement. II s’agit d’un probleme majeur de sante animale dans le monde et d’un 
defi pour la sante humaine dans certaines zones hyperendemiques d’Amerique du sud. 

Selon le tropisme des parasites qui determine leur pathogenicite, on distingue les distomatoses hepatiques, 
intestinales et pulmonaires. Leur repartition geographique depend de la repartition des hotes definitifs ani- 
maux, se limitant parfois a une zone limitee. 


1. Distomatoses hepatiques 

1.1. Fascioloses ou grandes douves du foie 

1.1.1. Cycle epidem iologique 

Les fascioloses sont observees chez I’animal et chez I’homme dans la majorite des regions d’elevage de 
betail. Elies sont dues a deux especes : Fasciola hepatica ou grande douve (2-4 cm de long) et F. gigantica 
ou douve geante (6-7 cm de long). Les fascioloses sont observees sur tous les continents, atteignant plus 
de 50 pays dans le monde et affectant plus de 17 millions de personnes. Elies sont hyperendemiques dans 
les regions andines, notamment au Perou et en Bolivie. Fasciola hepatica est surtout presente en Europe de 
I’Ouest, en Asie du sud et autour de la Mer caspienne, mais on I’observe avec une prevalence animale 
et humaine moindre dans les autres regions d’Europe, en Asie, en Amerique, en Afrique et en Oceanie. 
F. gigantica est presente en Asie et constitue I’espece predominate en Afrique, sevissant a I’etat endemique 
dans le centre et Test du continent. 

Les hotes definitifs herbivores (bovins, ovins, caprins et parfois camelides) hebergent les douves adultes 
dans leurs voies biliaires. Les nombreux oeufs pondus sont rejetes dans les feces. Ms s’embryonnent dans 
une eau douce pour liberer un miracidium qui va coloniser I’hote intermediate, un mollusque de type limnee. 
Apres une phase de transformation et de multiplication, des cercaires quittent le mollusque et s’enkystent 
sous forme de metacercaire infestante. Le betail et, accidentellement, I’homme s’infectent en ingerant un 
vegetal ou de I’eau contamines ; I’utilisation d’engrais animal est un facteur favorisant. Le role contaminant 
de divers vegetaux, notamment de salades, est demontre, celui du khat mache tient sans doute un role non 
negligeable dans la prevalence dans certains pays de la Come dAfrique et de la peninsule arabique. Apres 
digestion de I’enveloppe kystique, le parasite franchit activement la paroi intestinale, le peritoine et la capsule 
hepatique pour atteindre les canaux biliaires ou il devient adulte en 3 a 4 mois. 

1.1.2. Physiopathologie 

Le pouvoir pathogene, plus marque pour F. gigantica, se traduit en phase d’invasion par une hepatite avec 
perihepatite et des manifestations allergiques generates, puis en phase d’etat, par une obstruction des votes 
biliaires par les douves adultes. 

1.1.3. Clinique 

Une a 4 semaines apres la contamination, la phase d’invasion se traduit typiquement par une fievre elevee 
irreguliere et mal toleree, une hepatomegalie moderee reguliere et douloureuse, et parfois une splenomegalie 
moderee, des manifestations allergiques cutanees (urticaire, cedeme de Quincke, exantheme) ou respiratoires 
(toux, wheezing). Cette phase est souvent inapparente. Elle est parfois trompeuse avec des manifestations 
extra-hepatiques au premier plan : syndrome de Loftier, et voire myocardite ou encephalite. D’exceptionnelles 
migrations parasitaires ectopiques sont possibles a type de nodules sous-cutanes, de pharyngite ulcereuse 
(« halzoun »)... Le diagnostic de la phase d’invasion n’est pas facile. En parallele du tableau clinique d’allure 
allergique, il existe toujours une hypereosinophilie sanguine superieure a 1 000/mm 3 , non specifique mais 
evocatrice quand le taux des eosinophiles depasse 40 % des leucocytes ; son evolution se fait selon la courbe 
de Lavier. Les perturbations hepatiques moderees et le syndrome inflammatoire manquent de valeur d’orienta- 
tion, mais I’association cholestase avec parfois un ictere et hypereosinophilie doit suggerer le diagnostic, 
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a fortiori en zone d’endemie et/ou chez un consommateur de khat. L’echographie est peu contributive au 
stade d’invasion, ne montrant qu’une hepatomegalie inconstante. La recherche des ceufs dans les selles 
est negative jusqu’au 3 e mois. A ce stade, seule la realisation d’une serologie par methode quantitative 
ou semi-quantitative permet d’affirmer le diagnostic en detectant les anticorps qui apparaissent quelques 
semaines apres la contamination. En I’absence de serologie, I’hypothese diagnostique est confortee par 
I’amelioration clinique et biologique apres traitement presomptif. 

La phase d’etat survient 3 a 6 mois plus tard sous forme de fievre isolee sans ou avec cholestase icterique 
ou non, d’hepatalgie, de colique biliaire, de tableau d’angiocholite ou de cholecystite aigue. Une evolution 
prolongee peut aboutir en quelques annees a une cholangite severe avec cirrhose biliaire secondaire, voire 
la survenue d’un cholangiocarcinome. A la phase d’etat, I’hypereosinophilie est inconstante, oscillant autour 
de 5-10 % du taux des leucocytes. Une cholestase est possible de meme qu’une anemie microcytaire caren- 
tielle ou inflammatoire. L’echographie peut montrer une dilatation des voies biliaires extra- et intra-hepatiques 
comportant des images additionnelles echogenes correspondant aux douves adultes. Le diagnostic de la 
phase d’etat repose sur la mise en evidence des ceufs de douve dans les selles, dans le liquide duodenal 
obtenu par tubage ; la repetition des recherches vise a compenser Pexcretion ovulaire faible et inconstante 
dans les selles. Parfois, le diagnostic est pose sur la decouverte per-operatoire de douves adultes lors d’une 
intervention chirurgicale indiquee pour une pathologie biliaire aigue presumee d’origine lithiasique. La sero- 
logie est toujours positive a ce stade. 

1.1.4. Traitement (voir le chapitre « Antiparasitaires ») 

Le traitement de reference de la fasciolose hepatique consiste en une unique prise orale de 10 mg/kg de 
triclabendazole mais ce medicament n’est souvent disponible que dans sa presentation veterinaire destinee 
au betail. Ce traitement est en regie bien tolere et efficace chez I’homme. Le praziquantel est une alternative 
en cure unique de 75 mg/kg/j en trois prises pendant une semaine au moins, de meme que le bithionol en 
cure de 30 a 50 mg/kg/j pendant 3 a 4 semaines. 

1.1.5. Prevention 

La prevention des fascioloses passe par le deparasitage prophylactique des troupeaux par le triclabendazole, 
par le controle sanitaire du reseau d’eau des exploitations agricoles et par I’eviction de la consommation de 
salades crues et du khat. A I’exception de la cuisson, aucune mesure de decontamination des vegetaux n’est 
efficace pour detruire les metacercaires. 

1.2. Autres distomatoses hepato-biliaires ou petites douves du foie 

II s’agit de la clonorchiase, due a Clonorchis sinensis, et de I’opistorchiase, due a Opisthorchis viverrini ou a 
Opisthorchis felineus. Leur importance epidemiologique est bien moindre que celle des fascioloses puisqu’elles 
sont essentiellement infeodees a I’Asie du Sud-Est ou elles sont hyperendemiques dans certaines zones (jusqu’a 
80 % de la population). O. viverrini (principal reservoir : homme) est endemique au Laos, en Thai'lande (nord-est) 
et au Cambodge tandis qu’O. felineus (principal reservoir : chat) est present en Europe, en Russie et en Asie. 

Ces distomatoses sont egalement des anthropozoonoses a cycle complexe ou I’homme s’infecte en ingerant 
des poissons crus ou insuffisamment cuits ou maceres et porteurs de metacercaires. Apres ingestion, les 
larves se desenkystent au niveau duodenal pour devenir des douves adultes qui remontent directement les 
voies biliaires jusqu’aux canaux biliaires. La ponte debute un mois apres la contamination et les oeufs sont 
emis avec les selles avec possible contamination de I’eau douce courante. Les ceufs embryonnes sont alors 
ingeres par les mollusques, qui libereront plus tard des cercaires libres dans I’eau douce. Ces cercaires 
iront s’enkyster sur le revetement ou la chair de poissons d’eau douce que I’homme peut ingerer avec risque 
d’infection en I’absence d’une cuisson adequate. 

La clinique de ces petites douves du foie est identique et comparable a celle des fascioloses. La premiere 
phase, correspondant a la migration larvaire, est le plus souvent asymptomatique accompagnee d’une 
hypereosinophilie sanguine, mais des manifestations allergiques precoces peuvent se voir : urticaire... A la 
phase d’etat, le tableau clinique decoule des consequences mecaniques et inflammatoires de la presence des 
douves adultes dans les voies biliaires : colique hepatique, angiocholite, pancreatite, cholestase chronique, 
polype biliaire, cirrhose biliaire secondaire, cholangite sclerosante, cancer des voies biliaires. Le constat d’une 
telle anomalie des voies bilaires en zone d’endemie ou chez un migrant doit faire evoquer ce diagnostic. 
La confirmation a ce stade s’appuie sur la presence d’ceufs dans les selles, voire dans le liquide biliaire obtenu 
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par voie endoscopique. La serologie est positive a ce stade. Le traitement s’appuie sur le praziquantel a 
doses elevees : 75 mg/kg en une ou trois prises sur une seule journee. 

La dicrocoeliose, due a Dicrocoelium dendriticum, est une distomatose hepatobiliaire animale, touchant 
les herbivores qui ingerent des fourmis porteuses de metacercaires en Asie, Afrique et Europe. Elle est 
exceptionnellement pathogene chez I’homme, mais on peut identifier des oeufs en transit intestinal chez des 
personnes ayant consomme des foies de mouton ou de boeuf infectes. 


2. Distomatoses intestinales 

2.1. Epidemiologie 

Les douves intestinales infectent I’homme, certains animaux domestiques (pore, chat, chien) et quelques 
oiseaux aquatiques. Ces anthropozoonoses de transmission alimentaire sevissent majoritairement sur le 
continent asiatique et en Afrique mediterraneenne. Fasciolopsis buskii est present en Inde, dans le sud-est 
asiatique et en Chine ; Heterophyes heterophyes est egalement present dans ces regions, en Egypte et 
au Proche-Orient ; Metagonimus yokogawai est endemique dans plusieurs pays asiatiques (Japon, Coree, 
Chine) et egalement present en Russie et dans les Balkans. 

Apres excretion par les hotes definitifs (mammiferes carnivores, Homme ou oiseaux), le cycle aquatique 
implique deux hotes intermediates successifs : un mollusque et un poisson ou une chataigne d’eau douce 
(F. buskii). L’Homme se contamine en les mangeant trap peu cuits. 

2.2. Physiopathologie 

Apres une phase d’invasion asymptomatique de 3 semaines, les douves adultes siegent en position intestinale 
dans le grele, pondent des oeufs et meurent au bout de deux mois. Le pouvoir pathogene se limite a des lesions 
parietales inflammatoires dependantes du degre d’infestation. 

2.3. Clinique 

Ces distomatoses intestinales sont souvent asymptomatiques. Une infestation massive induit parfois une diarrhee 
fecale se majorant rapidement avec installation de nausees, de douleurs abdominales et d’un amaigrissement. 
Des atteintes myocardiques et cerebrales par embolisation ovulaire ont ete rapportees. Une hypereosino- 
philie sanguine est inconstante, et alors moderee du fait du caractere intraluminal des parasites. Les formes 
severes s’accompagnent de signes biologiques de deshydratation et de malabsorption. 

2.4. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur la mise en evidence des ceufs dans les selles. 

2.5. Traitement 

Le niclosamide est efficace en cure courte (2 cp maches a jeun, suivi de 2 autres une heure plus tard), tout 
comme le praziquantel a la dose de 40 mg/kg en une seule prise. 

2.6. Prevention 

La cuisson prolongee des poissons suffit a detruire les metacercaires infestantes. 

3. Distomatoses pulmonaires ou paragonimoses 

3.1. Epidemiologie 

Les distomatoses pulmonaires sont des affections rares. Paragonimus westermani est la plus frequente, 
sevissant surtout dans Test du continent asiatique, tandis qu’en Afrique, la principale espece est P. africanus, 
infeodee a certains pays du golfe de Guinee et d’Afrique equatoriale. D’autres especes, mineures, sont parfois 
impliquees en pathologie humaine. 
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Les hotes definitifs de Paragonimus spp. sont les chiens, les chats et divers carnivores. Les ceufs sont emis 
dans les crachats et les selles pour atteindre I’hote intermediaire, un mollusque d’eau douce ou s’effectue la 
transformation en cercaires. L’homme se contamine par I’ingestion de crustaces d’eau douce infestes, crus 
ou peu cuits. Les metacercaires sont liberees au niveau duodenal, franchissent activement la muqueuse 
digestive, le peritoine, le diaphragme, la plevre et les poumons pour s’implanter dans les bronchioles ou elles 
deviennent adultes et y pondent les ceufs. 

3.2. Physiopathologie 

Les ceufs provoquent une reaction inflammatoire locale riche en polynucleaires eosinophiles qui evolue vers 
la necrose et la fibrose du parenchyme pulmonaire. La migration d’ceufs par voie sanguine vers d’autres 
visceres est possible. 

3.3. Clinique 

La paragonimose pulmonaire se traduit par une degradation moderee de I’etat general avec febricule, des 
douleurs thoraciques moderees, une toux chronique peu productive et parfois des crachats hemoptoi'ques. 
Devolution emaillee de pneumonies bacteriennes iteratives et d’hemoptysies s’acheve en insuffisance respiratoire 
chronique avec retentissement cardiaque droit. Des localisations aberrantes sont possibles : cerveau, abdomen, 
tissu sous-cutane. 

3.4. Diagnostic 

En phase initiale, la radiographie thoracique peut etre normale ou montrer des opacites nodulaires et des 
infiltrats qui ont tendance a s’excaver, ainsi que des epanchements pleuraux dont la ponction revele un 
liquide brun riche en eosinophiles. Plus tard, apparaissent des images de fibrose et des calcifications. 
La paragonimose se presente done comme une tuberculose pulmonaire a bacilloscopies negatives et 
rebelle au traitement specifique. Une hypereosinophilie moderee est presente dans le sang et parfois 
dans I’expectoration. Le diagnostic repose sur la mise en evidence d’oeufs dans les crachats, le liquide 
gastrique, le liquide pleural ou dans les selles. II existe une technique serologique qui reste peu employee. 

3.5. Traitement 

Le praziquantel est utilise a la dose de 75 mg/kg/j en trois prises pendant 2 jours. Le bithionol en constitue 
I’alternative a raison de 30 mg/kg/j pendant 3 semaines. 

3.6. Prevention 

La cuisson des crustaces d’eau douce evite les paragonimoses. 


4. Recommandations aux voyageurs 


La prevention individuelle des distomatoses repose sur des regies d’hygiene alimentaire. Dans les regions 
d’endemie, il faut s’astreindre a ne pas consommer de vegetaux aquatiques d’eau douce (herbes sauvages, 
jacinthe, lotus. . .) ou de poissons et de crustaces d’eau douce qui seraient ingeres crus, peu cuits ou marines. 
Chez un patient provenant d’une region d’endemie et en presence d’une hypereosinophilie sanguine et 
d’une symptomatologie evocatrice d’une distomatose, se renseigner sur les pratiques culinaires qui ont 
ete adoptees pendant le sejour. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.cdc.gov/parasites/fasciola/health_professionals/ 

http://www.cdc.gov/parasites/paragonimus/gen_info/faqs.html 
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Toxoplasmose 


1. Physiopathologie et epidemiologie 

1.1. Agent et cycle 

Toxoplasma gondii est un protozoaire ubiquiste de mammiferes et d’oiseaux. II peut se presenter sous trois 

formes : 

- Le trophozoYte ou tachyzoYte ou forme vegetative est la forme invasive du parasite (photo 1). Parasite 
intracellulaire obligatoire, cette forme libre circule dans le flux sanguin lors de la primo-infestation toxo- 
plasmique. II se multiplie dans n’importe quelle cellule nucleee, en particulier au sein des cellules a fonction 
macrophagique. II est implique chez I’homme dans la transmission materno-foetale de la toxoplasmose ; 
au cours de la parasitemie, le placenta peut etre colonise par T. gondii et les trophozoites peuvent passer 
secondairement dans la circulation foetale. La multiplication de ces tachyzoi'tes est a I’origine des lesions 
observees au cours de la toxoplasmose congenitale. 



- Les kystes apparaissent au cours de la phase secondaire de la toxoplasmose, lorsque se developpe une 
reponse immunitaire specifique. Ils sont formes par I’accolement de quelques centaines a plusieurs milliers 
de toxoplasmes au metabolisme ralenti : les bradyzoi'tes. Ils represented la forme quiescente de I’infes- 
tation et leur persistance durant toute la vie de I’homme infeste caracterise la phase tertiaire de la toxo- 
plasmose. Leur presence entretient I’immunite et n’engendre aucune reaction inflammatoire. Ils peuvent 
toutefois se reactiver a tout moment et liberer des tachyzoi'tes. En cas d’immunodepression, ils expriment 
alors lors pouvoir pathogene (toxoplasmose maladie de I’immunodeprime dont I’origine est generalement 
endogene). 

- L’oocyste (photo 1) resulte du cycle de reproduction sexue de T. gondii chez ses hotes definitifs : les felides 
(figure 1). Apres sa primo-infestation, le jeune chat peut rejeter dans son environnement plus de 10 millions 
d’oocystes par jours durant une periode d’une quinzaine de jours, temps necessaire au developpement de 
son immunite. Si la temperature, I’hygrometrie et I’oxygenation dans le milieu exterieur sont favorables, ces 
oocystes deviennent infestant en 2 a 5 jours et peuvent le rester pendant un an. 


853 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 



110 Maladies 

Toxoplasmose 


C 


SOMMAIRE 


J 


a ® ( index ) 



1.2. Transmission 

La toxoplasmose est une zoonose cosmopolite qui peut toucher tous les mammiferes (et les oiseaux) 

contamines par voie orale : 

- par absorption d’oocystes sporules contenus dans les dejections de felides, notamment des jeunes chats 
contaminant I’eau, les fruits ou les legumes ; 

- plus generalement, par absorption de bradyzoites (kystes) contenus dans la viande (muscles) provenant 
d’animaux contamines (moutons, chevres...) et non detruits par une cuisson insuffisante (photo 2). Dans 
certaines regions tropicales, en particulier en Guyane Frangaise, il a ete demontre que I’infestation pouvait 
provenir soit du gibier (pecari, agouti, tapir...) soit d’oocystes de toxoplasme parasitant des felides 
sauvages (jaguars). Les souches de toxoplasmes en cause sont particulierement virulentes et a I’origine, 
chez I’homme, de formes viscerales severes, y compris chez I’immunocompetent. 
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1.3. Repartition 

• Meme si Ton manque encore d’etudes epidemiologiques dans de nombreuses regions, la seroprevalence 
de la toxoplasmose chez I’adulte apparait tres variable d’un pays a I’autre ou d’un continent a I’autre. Elle 
n’est pas clairement correlee a la presence ou a I’absence de felides. Elle semble plus faible en savane 
qu’en foret. 

• En Afrique, les pays dans lesquels cette seroprevalence est la plus elevee (> 50 %) sont I’Ethiopie, le 
Gabon, le Nigeria et le Mali. Elle avoisine 50 % au Benin, en Centrafrique, au Congo, en Egypte, au Kenya 
ou au Soudan et est inferieure a 50 % au Niger, en Tanzanie ou dans d’autres pays de PAfrique dAfrique 
de I’Ouest. 

• En fait, on sait peu de choses sur la toxoplasmose, son epidemiologie et sa clinique dans les pays d’Ame- 
rique du Sud, dAmerique Centrale et dAsie, faute de diagnostic biologique. 


2. Clinique 

• La primo-infestation toxoplasmique est le plus souvent asymptomatique. Les formes apparentes benignes 
associent febricule, asthenie, polyadenopathie, surtout cervicale et syndrome mononucleosigue . 

• II existe, plus rarement mais particulierement en Guyane, des formes severes associant une fievre a des 
atteintes multiviscerales (poumon, coeur, cerveau, peau, oeil...) au pronostic parfois sombre meme, chez 
les sujets immunocompetents. 

• Chez le patient infecte par le V[H, la reactivation toxoplasmique se caracterise le plus souvent par des abces 
cerebraux (image caracteristique en cocarde au scanner) responsables de signes de focalisation neuro- 
logique, se developpant dans un contexte febrile. Les autres localisations sont oculaires en particulier a 
type de chorioretinites (photo 3) (voir le chapitre « Infections oculaires »), pulmonaires (pneumopathies 
interstitielles). Les formes disseminees peuvent atteindre n’importe quel organe. 

• La toxoplasmose congenitale est d’autant plus grave (risque d’avortement, de troubles majeurs du deve- 
loppement, d’hydrocephalie, de calcifications cerebrales (photo 4), de syndrome infectieux ou hemor- 
ragique neonatal, evolutif et gravissime) que I’infestation du foetus a lieu precocement. Toutefois, la 
transmission materno-foetale est rare lors du premier trimestre de grossesse et exceptionnelle avant 
la sixieme semaine. Si la primo-infestation a lieu au cours du troisieme trimestre, le risque d’infestation 
foetale est plus important mais ses consequences sont generalement moins graves ; I’enfant peut naitre 
indemne mais presenter secondairement un retard psychomoteur, des convulsions, ou developper une 
chorioretinite pouvant conduire a la cecite (photo 3). 
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3. Diagnostic 

• Le diagnostic de la primo-infection toxoplasmique repose avant tout sur la serologie. Chez la femme en age 
de procreer, il est utile de disposer d’une serologie. Sa positivite permet d’envisager une grossesse sans 
crainte de primo-infestation ; sa negativite doit conduire a la recherche d’une eventuelle seroconversion 
(voir le paragraphe « Prevention »). 

• Si aucune serologie n’est disponible avant la grossesse, cet examen sera realise des que possible chez 
la femme enceinte : la presence d’lgG, en I’absence d’lgM, signe une infestation ancienne et permet de 
rassurer la patiente ; la presence d’lgM lors du premier prelevement ne signe pas forcement une primo- 
infestation tres recente (durant la grossesse), les IgM pouvant persister a des taux significatifs pendant 
plusieurs mois ; un second prelevement 15 jours plus tard permettra d’evaluer la cinetique des anticorps : 
en cas de primo-infestation tres recente, on notera une ascension du titre des IgM et surtout des IgG entre 
ces deux prelevements ; enfin, si le premier prelevement realise durant la grossesse est totalement negatif, 
une poursuite du suivi serologique s’impose. 

• Chez I’immunodeprime, la serologie a peu d’interet. Dans le cas de la toxoplasmose cerebrale, forme 
la plus frequente, les donnees cliniques et scannographiques (images unique ou multiples en cocarde) 
peuvent seules orienter le diagnostic. 


4. Traitement 

• Le traitement des formes evolutives des patients infectes par le VIH, de la toxoplasmose congenitale, de 
la femme enceinte dont le foetus presente des signes d’infestation (clinique ou biologique) repose sur une 
bitherapie associant la pyrimethamine (50 mg/j chez I’adulte et 1 mg/kg/j chez I’enfant) et la sulfadiazine 
(3 a 6 g/j chez I’adulte et 150 mg/kg/j chez I’enfant). Le cotrimoxazole a forte dose peut aussi etre utilise. 

• Chez la femme enceinte ayant presente une primo-infestation durant sa grossesse, et lorsque I’infestation 
fcetale n’est pas documentee, un traitement par spiramycine (3 g/j) sera poursuivi jusqu’a I’accouchement. 


5. Prevention 

• Femme enceinte non immunisee : eviter les contacts avec les jeunes chats, ne manger que de la viande 
tres cuite, laver et rincer soigneusement crudites et fruits. Realiser un suivi serologique durant la grossesse 
pour depister une eventuelle seroconversion et mettre alors en route un traitement et un suivi adapte. 

• Patient immunodeprime par une infection VIH : prophylaxie par prise quotidienne de trimethoprime- 
sulfamethoxazole (480 a 960 mg/j) (voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA »). 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

CD Anofel 4 (photos) : 

http://www.cdanofel.fr/4daction/w3_CatVisu/fr/Articles. html?wCatlDAdmin=6 
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Mycoses profondes tropicales 

(histoplasmoses, cryptococcose, sporotrichose, penicilliose, 
coccidioidomycose, paracoccidioidomycose, blastomycose, 
entomophtoromycoses) 


1. Histoplasmose 

1.1. Epidemiologie 

L’histoplasmose est presente partout dans le monde sauf en Antarctique, avec des regions de plus forte 
prevalence (figures 1 et 2). Elle est due a un champignon dimorphique Histoplasma capsulatum qui possede 
deux variants infectants pour Phomme : H. capsulatum var. capsulatum et H. capsulatum var. duboisii. II 
n’y a pas de transmission interhumaine. II existe une nette predominance masculine de I’infection (4/1). 
Histoplasma capsulatum var. capsulatum a ete isole a partir de sols acides, riches en azote, enrichis en 
dejections d’oiseaux ou de chauve-souris. Les conidies de ce champignon contaminent I’homme par 
inhalation. Les activites a risque sont celles en contact avec les sols contenant des conidies : speleologie, 
visites de grotte, agriculture, travaux d’excavation ou de construction. Les patients immunodeprimes 
infectes par le VIH, transplants d’organe, sous corticoi'des ou sous anti-TNFa sont egalement a risque. 
La mortalite d’une forme disseminee dans ce contexte est proche de 20 %. Le variant duboisii, cause de 
Phistoplasmose dite africaine, a ete seulement detecte en Afrique et a Madagascar et sa prevalence est 
probablement sous-estimee. L’homme se contamine par inhalation. Cette infection survient en majorite 
chez I’immunocompetent qui a sejourne longtemps en zone d’endemie mais peut se developper chez des 
patients atteints par le VIH avec des CD4 + < 200/mm 3 . 



Figure 1. Zones de prevalence d’histoplasmose a H. capsulatum (ANOFEL 4) 


| Foyer t principaux 
Foyers secondaires 
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1.2. Physiopathologie 

La principale porte d’entree de I’infection est respiratoire (rarement cutanee ou digestive) par inhalation de 
microconidies qui penetrent jusqu’aux alveoles pulmonaires. Les conidies sont ensuite phagocytees par 
les macrophages alveolaires ou elles se changent en levures. Celles-ci y survivent grace a I’alcalinisation 
des phagolysosomes et s’y multiplient. Elles se disseminent ensuite via le systeme reticuloendothelial. Les 
cellules dendritiques sont impliquees dans la reconnaissance des levures, leur phagocytose et le declen- 
chement de la reponse immune cellulaire. L’activation de I’immunite cellulaire necessite 15 jours au stade 
de primo-infection. De nombreuses cytokines pro-inflammatoires sont secretees en reponse a I’infection 
comme le TNF-a, I’lNF-y (primo-infection et infection secondaire) et l’IL-12 (primo-infection). D’autres cyto- 
kines comme l’IL-17, l’IL-23 et l’IL-10 regulent cette reponse inflammatoire. 

Les lymphocytes CD4 + jouent un role plus important dans le controle de I’infection que les CD8 + . Les patients 
atteints par le VIH possedent un deficit qualitatif des macrophages correle au deficit quantitatif lymphocy- 
taire T CD4 + . II en resulte une croissance des levures plus rapide dans les macrophages. De plus, la proteine 
virale gp 120 du VIH est un facteur d’inhibition de fixation des levures aux macrophages. 

1.3. Clinique 

Les deux variants se distinguent cliniquement. Cependant, quel que soit le variant, I’histoplasmose est 
pourvoyeuse de syndrome inflammatoire de reconstitution immunitaire (IRIS) chez I’immunodeprime. 

Le principal diagnostic differentiel des histoplasmose est la tuberculose . 
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1.3.1. Histoplasmose americaine (var. capsulatum) 

L’incubation est de 14 jours en mediane (7-21 j). L’infection est asymptomatique ou peu symptomatique dans 
> 90 % des cas, ne necessitant aucun traitement. Des calcifications spleniques ou pulmonaires (photo 1), 
ainsi que des nodules pulmonaires peuvent apparaitre plusieurs annees apres la primo-infection. Quand 
I’infection est symptomatique, trois formes la caracterisent (tableau 1). 



Tableau 1. Formes cliniques d’histoplasmose var. capsulatum 


Pulmonaire aigue 

Pulmonaire chronique 

Disseminee 

Terrain 

Immunocompetent 

Pathologie pulmonaire 
preexistante 

Immunodeprime 

Duree des symptomes 

< 10 j 

Plusieurs semaines 

Aigue, subaigue ou 
chronique 

Clinique 

Pneumonie 
communautaire, 
douleurs thoraciques 

Alteration de I’etat 
general, aggravation 
des signes respiratoires 
existants, hemoptysie 

Fievre, signes cutaneo- 
muqueux, respiratoires, 
neuromeninges, 
hepato-splenomegalie, 
pancytopenie 

Radiographie 

thoracique 

Infiltrats lobaires ou 
diffus, adenopathies 
mediastinales 

Lesions cavitaires et 
infiltrats predominants 
dans les sommets 

Pneumopathie 
interstitielle diffuse 


Histoplasmose pulmonaire aigue 

Elle se manifeste par des signes d’infection respiratoire basse non specifiques : toux, fievre, frissons, 
dyspnee, douleurs thoraciques. Elle est parfois associee a des arthralgies ± erytheme noueux ± erytheme 
polymorphe ± pericardite (6 %). L’examen clinique est pauvre. La resolution est spontanee en < 10 jours. 
La radiographie thoracique montre des infiltrats localises ou diffus avec frequemment la presence 
d’adenopathies mediastinales (photo 2). Celles-ci peuvent evoluer pour leur propre compte : une fois 
fibrosees, elles realisent au maximum un tableau de mediastinite fibrosante (voir le chapitre « Infections 
resoiratoires basses »). 
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Chez I’immunodeprime, les ages extremes ou lors d’un inoculum massif, des formes fulminantes avec miliaire 
et insuffisance respiratoire aigue peuvent survenir. 



Histoplasmose pulmonaire cavitaire chronique 

Elle atteint plus souvent les hommes > 50 ans et survient sur des pathologies pulmonaires chroniques, 
notamment I’emphyseme. Elle se manifeste par une aggravation de dyspnee, de la fievre, de la toux, une 
perte de poids, des sueurs nocturnes, des douleurs thoraciques voire des hemoptysies. La radiographie 
thoracique montre des infiltrats pulmonaires bilateraux apicaux evoluant vers la cavitation sans adenopa- 
thies (photo 3). La resolution est spontanee dans 10 a 60 % des cas. Le risque de rechute est important. 


Photo 3. Histoplasmose fibro-nodulaire 
et cavitaire du poumon a H. capsultum 



Histoplasmose disseminee 

Lors des formes disseminees, se pose la question de la reinfection ou de la reactivation, car ces formes 
surviennent principalement chez les patients immunodeprimes et rarement chez les immunocompetents 
ages > 55 ans ou < 1 an. La mortality spontanee est proche de 100 %. 
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Les facteurs de risque sont : 

- I’infection par le VIH ; 

- la transplantation d’organes ; 

- les hemopathies malignes lymphoi'des ; 

- la corticotherapie et anti-TNF-a ; 

- le deficit en recepteur IFN-y/syndrome hyper Ig-M. 

Dans les formes aigues, le tableau clinique associe : 

- fievre, alteration de I’etat general ; 

- signes respiratoires : pneumopathie interstitielle diffuse ; 

- signes cutanes : ulcerations muqueuses, nodules cutanes (photos 4 et 5) ; 

- hepato-splenomeaalie ± ictere ; 

- polyadenopathies cervicales ; 

- insuffisance surrenalienne ; 

- meninqo-encephalite (5-20 %) ; 

- parfois tableau de choc ; 

- pancytopenie > 80 %, syndrome d’activation macrophagique. 

Les facteurs de mauvais pronostic sont une albuminemie < 35 g/l et I’elevation de la creatinine. 

Les formes subaigues associent hepato-splenomegalie et ulceres pharynges. II peut exister des atteintes 
focales : tube digestif, systeme nerveux central (SNC), endocarde, surrenales. 

Dans les formes chroniques, la fievre est presente dans < 30 % des cas, les ulceres oro-pharynges dans 
50 % des cas (diagnostic differentiel : cancer ORL). II n’y a habituellement pas d’atteinte d’organe a ce stade. 



1.3.2. Histoplasmose africaine (var. duboisii) 

Les manifestations generates sont inexistantes ou tardives. La fievre est plus frequente chez I’immunode- 

prime. Les localisations viscerates par ordre de frequence sont : 

- cutanees : au niveau de la face et du tronc sous forme de papules ou de nodules bruns ombiliques qui 
peuvent evoluer vers la fistulisation et I’ulceration (photo 6) ; 

- osseuses : abces froids, pseudo-tuberculeux et lacunes a I’emporte-piece (photo 7) principalement au 
niveau des cotes, des vertebres et du crane ; 

- ganglionnaires : adenopathies peripheriques indolores, fermes et volumineuses (photo 8) ; elles se 
retrouvent le plus souvent dans les formes disseminees ; 

- pulmonaires sous formes de nodules et d’excavations ; 

- le coeur et le systeme nerveux central sont des localisations rares. 
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Chez I’immunocompetent, les lesions se localisent au niveau pulmonaire alors que I’infection a significative- 
ment plus de chances d’etre disseminee chez I’immunodeprime. 


Photo 6. Papulo-nodules cutanes au cours 
de I’histoplasmose a H. duboisii 

(M. Develoux, Parasitologie-Mycologie, Hopital Tenon, Paris) 



Photo 7. Radiographie d’osteite 
du bras a H. duboisii 




Photo 8. Adenopathies cervicales au cours 
de I’histoplasmose a H. duboisii 

(G. Lorre, Anesthesie-Reanimation, CHG La Roche-sur-Yon) 
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1.4. Diagnostic 

A cause du danger potentiel d’infestation par inhalation des conidies, la manipulation des cultures doit se 
faire en laboratoire P3. 

1.4.1. Microbiologique et histologique 

Tous les types de prelevements peuvent permettre d’identifier le champignon (tableau 2). Le lavage broncho 
alveolaire est superieur a I’aspiration bronchique et a fortiori a I’expectoration pour le diagnostic d’histo- 
plasmose pulmonaire. La recherche de levures par leucocytoconcentration peut etre utile au cours du SIDA 
(positif dans 55-90 % des cas). Un examen direct de la moelle, une myeloculture ou une biopsie medullaire 
sont rentables dans 70-75 % des cas dans les histoplasmoses disseminees. La meilleure technique d’hemo- 
culture est la lyse-centrifugation (Isolator®) qui aide a mettre en evidence les microorganismes intracellu- 
laires. Les cultures du LCR sont positives dans seulement 25 % des cas. 

Histoplasma est un champignon dimorphique, qui possede une forme mycelienne a 25 °C et une forme levure 
a 37 °C. Les cultures sur tube doivent etre gardees > 1 mois. 

La mise en evidence des formes levures par examen direct est fonction de la densite du parasitisme, de I’etat 
immunitaire (reponse cellulaire) et du produit pathologique etudie (photo 9). Les deux variants d ’Histoplasma 
capsulatum possedent des differences morphologiques a la phase levure (tableau 3) et sont non differen- 
ciables a la phase mycelium. 

En anatomopathologie, le variant duboisii est associe a des lesions granulomateuses necrotiques (photo 10). 
Le variant capsulatum est detectable dans les tissus par des colorations specifiques. 

Les colorations utilisees sont : 

- frottis + lames de cytocentrifugation colorees au May-Grunwald-Giemsa (MGG) ; 

- coupes colorees : acide periodique-Schiff (PAS) et impregnation argentique type Gomori-Grocott ; colore 
peu ou mal a I’hemalun-eosine-safran (HES). 


Photo 9. Grandes levures d’H. duboisii 
a I’examen direct de pus 
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Photo 10. Reaction granulomateuse et grandes 
levures d’H. duboisii a la biopsie cutanee. 
Coloration HES x 200 

(J. Chandenier, Parasitologie-Mycologie, CHU de Tours) 
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Tableau 2. Utilite des moyens diagnostiques en fonction de la forme clinique d’histoplasmose var. capsulatum 


Pulmonaire aigue 

Pulmonaire chronique 

Disseminee 

Examen direct 

± 

± 

+ 

Culture 

± 

+ 

++ 

Hemoculture/Leucoconcentration 

- 

- 

++ 

Histopathologie 

/ 

- 

++ 

Serologie (Anticorps) 

+ 

++ 

+ 

Antigene 

± 

- 

++ 


1.4.2. Detection anticorps-antigenes 

La detection d’anticorps est la technique de reference pour le diagnostic serologique d’histoplasmose. La 
specificite est proche de 95-99 %. La sensibilite est faible dans les 4-8 semaines du debut de I’infection et 
chez I’immunodeprime. Par fixation du complement, le titre doit etre > 1/32 sur serum unique pour qu’une 
histoplasmose soit suspectee ou doit etre augmente de quatre fois le titre sur deux serums a 15 jours 
d’intervalle. L’autre test courant est rimmunoprecipitine. II existe des reactions croisees avec d’autres 
champignons dimorphiques : B. dermatitidis, P. brasiliensis, C. immitis, P. marneffei. 

La detection d’antigene dans le serum, les urines ou le LBA a une sensibilite superieure dans les infections 
aigues et disseminees. Elle est utile au suivi : 90 % des rechutes auront une augmentation des titres. 

L’antigene galactomannane aspergillaire peut etre positif dans les histoplasmoses disseminees. 

Le 1,3-p-D-glucane se positive dans les infections a H. capsulatum. Son interet diagnostique necessite des 
etudes complementaires. 


Tableau 3. Differences entre variants capsulatum et duboisii d’H. capsulatum pour leur identification dans 

les prelevements biologiques 


Var. capsulatum 

Var. duboisii 

Morphologie 

Levures ovales 

Levures ovoi'des, en forme de citron, 
restant attachees entre elles en forme de 8 

Taille 

2-4 pm 

7-15 pm 

Au niveau tissulaire 

Libre ou dans les macrophages 

Dans le cytoplasme des cellules geantes 
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1.5. Traitement 

(voir le chapitre « Antifonaiques ») 

Les indications de traitements sont groupees dans le tableau 4 et la figure 3. Les recommandations sont 
generalement faites pour le variant capsulatum ; par extrapolation on peut les etendre au variant duboisii. 


Tableau 4. Indications de traitement de I’histoplasmose 

Indication 

Formelle 

Incertaine 

Non indique 

Pulmonaire 

Aigue, diffuse, 
moderement severe ou 

severe 

Chronique cavitaire 

Aigue focale 
Symptomatique peu 
severe > 1 mois 

Asymptomatique 

Adenopathies 

mediastinales 

Nodule pulmonaire 
Symptomatique peu 
severe < 1 mois 

Fibrose mediastinale 

Broncholithiase 

Disseminee 

Toutes 

- 

- 

Systeme nerveux central 

Toutes 

- 

- 


Les principales molecules utilisees sont I’itraconazole et I’amphotericine B (AmB) ; les posologies sont 
indiquees dans la figure 3. Les autres azoles ne sont pas recommandes en premiere intention. L’histo- 
plasmose est pourvoyeuse d’lRIS au moment de la reconstitution immunitaire chez le sujet atteint par le 
VIH, son traitement est done imperatif avant I’introduction des antiretroviraux. Une prophylaxie primaire 
par itraconazole 200 mg/j est recommandee en zone d’endemicite (> 10 cases/100 patient-annee) pour 
les patients immunodeprimes notamment ceux atteints par le VIH avec CD4 + < 150/mm 3 . Une prophylaxie 
secondaire a la meme posologie est recommandee tant que dure I’immunodepression. 



* Amphotericine B 
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2. Cryptococcose 

2.1. Epidemiologie 

Le genre Cryptococcus comprend deux especes cliniquement pertinentes : neoformans et gattii. C. neoformans 
est un pathogene opportuniste dont le facteur de risque principal est I’immunodepression cellulaire (VIH, trans- 
plantation d’organe, cancer, corticotherapie). La cryptococcose a C. neoformans est la 4® pathologie oppor- 
tuniste associee au SIDA. Son incidence est plus elevee dans certains pays d’Afrique et d’Asie du Sud-Est. 
La repartition de C. neoformans est cosmopolite avec un reservoir represente par les fientes de pigeons et de 
poulets. C. gattii est pourvoyeur d’infections dans les regions tropicales et subtropicales. L’infection est forte- 
ment prevalente en Australie du Nord, en Amerique du Sud, dans certaines zones des Etats-Unis, d’Afrique et 
d’Asie. Cependant, elle a plus recemment ete decrite egalement dans des zones temperees comme la Colom- 
bie Britannique (Canada) et la region Nord-Ouest des Etats-Unis. Les cas europeens semblent plutot etre des 
cas d’importation. C. gattii a ete retrouve dans le sol et dans plus de 50 especes d’arbres dont des eucalyptus. 
Contrairement a C. neoformans, infection opportuniste frequente au cours du VIH-SIDA en milieu tropical, 
C. gattii infecte essentiellement I’immunocompetent. 



2.2. Physiopathologie 

La voie de contamination est I’inhalation. Pour C. neoformans, il existe une phase de latence dans les macro- 
phages. A la faveur d’une immunodepression, une dissemination hematogene survient avec atteinte du systeme 
nerveux central. Les lymphocytes CD4 + et CD8 + sont indispensables au controle de I’infection car directement 
fongistatiques. Les CD4 + permettent la formation de granulome et done previennent la dissemination. 

Peu de donnees sont disponibles concernant la physiopathologie de I’infection a C. gattii. Celle-ci serait un 
evenement aigu et non une reactivation comme peut I’etre la cryptococcose a C. neoformans. Un lien direct 
a ete etabli entre la source environnementale et I’infection. La duree d’incubation est difficile a preciser mais 
varie de plusieurs semaines a plusieurs mois (< 1 an). 

2.3. Clinique 

Les deux formes cliniques sont la cryptococcose neuro-meningee et pulmonaire. L’atteinte pulmonaire est 
plus frequente chez I’immunocompetent (60 %), alors que chez I’immunodeprime, I’atteinte neuro-meningee 
predomine (80 %), avec un risque de dissemination dans plus de 50 % des cas. Dans les formes neuro- 
meningees, les cryptococcomes peuvent ou non s’associer a une meningite chronique. II peut egalement 
exister une hydrocephalie avec ou sans cryptococcome. Dans les formes pulmonaires, la radiographie tho- 
racique montre des foyers alveolaires ou interstitiels ainsi que des cryptococcomes. Le risque de developper 
des cryptococcomes est plus important avec C. gattii qu’avec C. neoformans. 

Des localisations cutanees (photo 11) peuvent exister, principalement apres traumatisme local, surtout 
en association avec C. neorformans (serotype D). 
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Photo 11. Cryptococcose cutanee au cours du SIDA 

(Parasitologie-Mycologie, CHU de Nice) 



2.4. Diagnostic 

La cellularite du LCR est souvent faible (moins de 10 elements). L’hyperproteinorachie et I’hypoglycorachie 
sont moderees et inconstantes. L’encre de Chine est la methode classique pour identifier les levures encap- 
sulees du genre Cryptococcus a I’examen direct mais ne permet pas la distinction entre C. neoformans et 
C. gattii (photo 12) Les kits de detection d’antigene, plus sensibles que I’encre de Chine ou la culture dans le 
LCR ou le sang, ne permettent pas non plus la differenciation entre les deux especes et sont moins sensibles 
dans le cas de patients non infectes par le VIH. La culture reste I’examen de reference pour differencier les 
deux especes (serotype B, C pour C. gattii ; A, D pour C. neoformans) grace a des milieux speciaux ou par 
genotypage. 


Photo 12. Levure encapsulee de cryptocoque 
dans le LCR. Coloration par I’encre de Chine 

(Parasitologie-Mycologie, CHU de Rennes) 





2.5. Traitement. Evolution 

• Le traitement des cryptococcoses repose sur Pamphotericine B, la flucytosine et le fluconazole. Les moda- 
lites sont resumees dans le tableau 5. En cas d’infection a VIH associee, il existe un risque de syndrome 
inflammatoire de reconstitution immune. 

• La reponse au traitement des atteintes neuro-meningees de I’infection a C. gattii est generalement retardee 
par rapport a C. neoformans et necessite plus souvent un recours a la neurochirurgie. II est indispensable 
de mesurer la pression du LCR regulierement pour poser Pindication d’evacuations iteratives de LCR afin 
de controler I’hydrocephalie. 
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• Les sequelles oculaires de I’infection a C. gattii allant jusqu’a la cecite sont classiques, surtout en Papouasie- 
Nouvelle Guinee. La mortality varie selon les pays, les formes cliniques et le statut immunitaire ; pour la 
forme neuro-meningee chez I’immunocompetent, elle peut atteindre 40 %. 


Tableau 5. Traitement de la cryptococcose 

Forme clinique 

Traitement 

Neuro-meningee 

Meningite seule 

Cryptococcome unique 

Cryptococcomes multiples 

Association AmB deoxycholate (0,7-1 mg/kg/j) ou AmB liposomale 
(3-4 mg/kg/jIV) + flucytosine (25 mg/kg x4/j) x 2 semaines puis relais 
per os par fluconazole 400-800 mg/j x 8 semaines puis 200-400 mg/j x 
6-12 mois 

Controle de I’hypertension intracranienne si chirurgie, 
traitement plus court 

Traitement prolonge, derivation ventriculaire si hydrocephalie, 
corticotherapie indiquee si effet de masse 

Pulmonaire 

Cryptococcome unique, de 
petite taille ou pneumonie 
isolee 

Cryptococcomes de grande 
taille ou multiples 

Fluconazole per os 400 mg/j x 6-12 mois association AmB 
deoxycholate (0,7-1 mg/kg/j) ou AmB liposomale (3-4 mg/kg/j IV) + 
flucytosine (25 mg/kg x 4/j) x 4-6 semaines, puis relais par 
fluconazole (400-800 mg/j) x 6-18 mois chirurgie si echec clinique a 

4 semaines de traitement medical ou compression de structures vitales 


AmB : amphotericine B 


3. Sporotrichose 

3.1. Epidemiologie 

Sporothrix schenckii est un champignon dimorphique, tellurique, presents dans les debris vegetaux. 
Sa repartition geographique est mondiale, principalement dans les regions chaudes ou tropicales (figure 5). 

Trois voies de contamination ont ete rapportees : 

- inoculation dans un contexte traumatique par exemple par des epines (roses), echardes, vegetaux divers. 
Les activites exposees sont celles en contact avec la terre, les vegetaux (agriculteurs, fleuristes. . .) ainsi que 
les veterinaires et les personnels de laboratoire ; 

- inhalation, rarement ; 

- zoonose : transmission par des griffures ou morsures d’animaux ; dans ce cas, I’infection a ete rapportee 
plus frequemment chez des femmes. 
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3.2. Physiopathologie 

La physiopathologie de la sporotrichose est peu connue. S. schenckii est phagocyte par les macrophages 
et cellules dendritiques. II va survivre dans les phagosomes en inhibant le burst oxydatif. II existe des dif- 
ferences entre les reponses immunes contre Sporothrix dans les atteintes cutanees et dans les atteintes 
viscerales. S. schenckii declenche une reponse pro-inflammatoire Thl importante au niveau cutane alors 
qu’au niveau visceral il echappe au systeme immunitaire grace a I’induction d’une faible reponse Thl au 
profit d’une reponse anti-inflammatoire de type Th2. 

3.3. Clinique 

Plusieurs formes cliniques se distinguent, I’atteinte disseminee etant I’apanage des sujets immunodeprimes 
(VIH) ou alcooliques. 

3.3.1. Forme cutanee 

La sporotrichose cutaneo-lymphatique est la plus frequente et survient principalement chez les adultes 
immunocompetents : 

- incubation : 1 a > 4 semaines ; 

- siege : main, bras, jambe, visage ; 

- nodule d’inoculation rouge violace indolore evoluant vers I’ulceration et la suppuration (photo 13), puis 
apparition centripete de nouveaux nodules sur les trajets lymphatiques (lymphangite nodulaire) vers la 
racine du membre, adenopathies frequentes, evolution chronique. 
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La forme fixee est quant a elle plus frequente chez I’enfant et peut-etre chez le patient deja immunise. Elle se 
manifeste sous la forme d’une ulceration unique, parfois au niveau de la face. 

La forme cutanee diffuse est decrite lors d’infection par le VIH, souvent associee a d’autres localisations. 

Les principaux diagnostics differentiels sont : Mycobacterium marinum, autres mycobacterioses environne- 
mentales, leishmaniose cutanee (forme fixee). 

3.3.2. Formes extra-cutanees 

Les sujets alcooliques ou diabetiques (80 %) ainsi que les immunodeprimes de plus de 50 ans sont les per- 
sonnes a risque de formes osteo-articulaires. L’atteinte se fait soit par voie hematogene ou par dissemination 
lymphatique et les localisations les plus frequentes sont le tibia, radius/cubitus/metacarpe. Des atteintes 
polyarticulaires sont possibles au cours de la dissemination. 

Les rares pneumopathies surviennent par inhalation ou dissemination hematogene. Elies sont chroniques, 
souvent cavitaires, pseudo-tuberculeuses, avec presence d’adenopathies mediastinales. La BPCO repre- 
sente un terrain favorable. 

Les meningites sont souvent associees a une atteinte disseminee, particulierement chez les sujets immu- 
nodeprimes. 

3.4. Diagnostic 

L’examen direct est rarement positif, de meme que I’histologie. A I’etat frais, il est possible de retrouver des 
levures ± rondes, en cigares sur des frottis (photo 14). Les biopsies colorees au PAS, au Gomori-Grocott 
ou a I’HES revelent des granulomes epithelio-gigantocellulaires centres par des formes dites « asteroide » 
(photo 15) qui sont une resultante du phenomene de Splendore-Hoeppli (depot d’un materiel eosinophile en 
couronne autour du pathogene). Ces corps asteroi'des contiennent des levures viables et sont done proba- 
blement une structure qui permet la resistance du pathogene face aux defenses immunitaires de I’hote. La 
culture, examen de reference, pousse en 3-5 jours en montrant la forme saprophytique mycelienne a 25 °C. 
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Photo 14. Sporotrichose cutanee : corps en cigare 

(J-F. Pays, Parasitologie, Faculte de Medecine Necker, Paris) 


/ 4 * 



Photo 15. Sporotrichose cutanee : corps astero'i'des 

(Parasitologie-Mycologie, CHU d’Angers) 



3.5. Traitement. Evolution 

Le traitement des formes cutaneo-lymphatiques et fixees repose sur I’itraconazole en priorite car efficace et 
bien tolere. Line posologie de 200 mg/j pendant 3-6 mois est suffisante, elle peut etre augmentee a 400 mg/j. 

Les traitements alternatifs sont : 

- une solution saturee en iodure de potassium per os dans du lait pendant > 3 mois en augmentant pro- 
gressivement la posologie de 4-5 gouttes x 3/j jusqu’a 40-50 gouttes x 3/j (sur 3-4 semaines). Chez 
I’enfant, la posologie est de 1 goutte x 3/j jusqu’a 10 gouttes x 3/j. L’observance peut etre limitee par 
le gout amer, les intolerances digestives, I’iodisme, I’allergie ; 

- ou la terbinafine : 500 mg-1 g/j pendant 3-6 mois ; 

- ou le fluconazole a 400 mg/j mais moins efficace ; 

- ou la thermotherapie locale a 42-43 °C (forme fixee) ; 

- le posaconazole est rendu sensible in vitro, alors que le voriconazole non. 

En cas d’osteo-arthrite : itraconazole 200 mg x 2/j pendant 12 mois. 

En cas d’atteinte pulmonaire non severe : itraconazole 200 mg x 2/j. Un geste chirurgical de resection est 
parfois necessaire. 

En cas de formes graves, disseminees ou de meningite : amphotericine B liposomale IV (5 mg/kg/j) en general 
durant 4-6 semaines puis relais par itraconazole 400 mg/j pendant 12 mois. 

Une prophylaxie secondaire est recommandee chez le patient seropositif pour le VIH par itraconazole 200 mg 
x 2/j, tant que persiste I’immunodepression. L’evolution est generalement favorable mais peut etre mortelle 
en cas de dissemination chez Pimmunodeprime. 
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4. Penicilliose 

4.1. Epidemiologie 

L’infection invasive causee par Penicillium marneffei est endemique dans le Sud et Sud-Est asiatique (figure 6) 
et est generalement associee a I’infection par le VIH chez I’homme jeune ayant moins de 50 lymphocytes 
CD4 + /mm 3 . Dans cette population, elle est au troisieme rang des pathologies opportunistes apres la tuber- 
culose et la cryptococcose neuro-meningee en Thai'lande, et apres la pneumocystose et la tuberculose a 
Hong Kong. Elle survient rarement chez le sujet immunodeprime non VIH. Elle est egalement rapportee chez 
les immunodeprimes ayant voyage dans les zones endemiques. P. marneffei a ete isole chez des rats de 
bambous du genre Rhizomys et Cannomys vivant a moyenne altitude. 



4.2. Physiopathologie 

L’implication des rats de bambou n’est pas claire dans le cycle infestant. Le champignon a deja ete retrouve 
(rarement) dans des prelevements de sols dans le voisinage de I’habitat des rats de bambous. II existerait 
une saisonnalite dans I’infection, I’exposition au sol durant la saison des pluies etant un facteur de risque 
d’infection alors que la consommation de rats de bambou est hors de cause. Le mode de contamination est 
incertain : inhalation, inoculation ? Les conidies de P. marneffei se multiplient sous forme levure dans la cellule 
phagocytaire. Les mecanismes de survie dans le phagolysosome ne sont pas elucides. L’immunite cellulaire 
joue un role preponderant dans le controle de I’infection, un compte de lymphocytes CD4 + < 100/mm 3 expose 
au risque de penicilliose. 

4.3. Clinique 

La periode d’incubation n’est pas connue, il est cependant probable qu’il puisse exister une periode de latence 
de plusieurs annees voire des reactivations tardives. Les signes cliniques sont les suivants : 

- fievre (constante), alteration de I’etat general ; 

- anemie (80 %), voire pancytopenie ; 

- lesions cutanees (> 70 %) papulo necrotiques, nodulaires, ou ombiliquees evoquant un molluscum conta- 
giosum surtout au niveau des membres superieurs, de la face, du cou (photos 16 et 17) ; elles peuvent 
manquer dans la presentation initiale ; 

- hepatosplenomegalie (> 50 %) ; 

- adenopathies (> 50 %) ; 

- toux (40-50 %) ; 
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- diarrhee (15-30 %) ; 

- manifestations plus rares : confusion, meninaite avec proteinorachie et augmentation moderee de la 
cellularite du LCR (peut etre normal), ulceres buccaux et genitaux, osteo-arthrite . syndrome d’activation 
macrophagique. 



La radiographie thoracique peut montrer des infiltrats pulmonaires, des foyers alveolaires ou des images 
cavitaires. L’infection est souvent disseminee chez le sujet infecte par le V | ou bien elle peut passer inaper- 
gue dans un premier temps. 

4.4. Diagnostic 

P. marneffei est un champignon dimorphique, qui se presente a I’examen direct des prelevements sous 
forme de levures de 2-3 pm, septees, sans bourgeon mais qui se divisent par fission (photo 18). En culture a 
25 °C, sa forme saprophytique est filamenteuse avec emission de pigment rouge en 48 h (photo 19). 



Photo 19. Conidiophore de P. marneffei 

(C. de Bievre, Unite de mycologie, Institut Pasteur, Paris) 



N’importe quel prelevement peut etre contributif : moelle osseuse, ponction ganglionnaire, biopsie cutanee, 
leucocytoconcentration/hemocultures, expectoration/LBA, pus... La culture de moelle osseuse est positive 
dans 100 % des cas, la biopsie cutanee dans 90 % des cas et les hemocultures dans 76 % des cas. Ces 
dernieres reviennent positives en 4 jours en moyenne. 

L’histologie met en evidence des levures associees a une reaction granulomateuse qui peut etre absente 
chez le patient fortement immunodeprime (photo 20). 
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Photo 20. Spores de P. marneffei dans 
une biopsie de foie 

(R. Ravisse, Unite d’histopathologie, Institut Pasteur, Paris) 



L’antigene galactomannane d’Aspergillus sp. croise avec le galactomannane de P. marneffei. 

4.5. Traitement. Evolution 

L’evolution spontanee est mortelle. L’amphotericine B ± flucytosine et Pitraconazole sont les traitements de 
reference, le fluconazole etant le moins actif des azoles in vitro. Des donnees recentes suggerent une efficacite 
du voriconazole in vitro et en clinique. La conduite a tenir therapeutique est resumee dans la figure 7. La penicil- 
liose fait partie des infections pourvoyeuses de syndrome inflammatoire de reconstitution immune (IRIS). Le 
delai d’initiation du traitement antiretroviral par rapport au debut du traitement de I’infection n’est pas connu. 
II est generalement propose d’introduire les ARV apres 2 semaines de traitement antifongique. La prophylaxie 
secondaire doit etre poursuivie jusqu’a restauration immunitaire > 100 lymphocytes CD47mm 3 pendant plus 
de 6 mois et a chaque fois que les lymphocytes CD4 + seront < 100/mm 3 . Une prophylaxie primaire par itraco- 
nazole est proposee en zone d’endemie quand les CD4 + sont < 100/mm 3 . 


Figure 7. Conduite a tenir chez le patient seropositif pour le VIH en zone d’endemie de penicilliose 
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5. Coccidioidomycose 

5.1. Epidemiologie 

La coccidioidomycose est une mycose invasive potentiellement grave due a un champignon dimorphique tres 
virulent : Coccidioides immitis ou posadasii. Les zones d’endemie se situent exclusivement sur le continent 
americain, dans les zones semi-desertiques aux etes chauds et hivers froids (figure 8). Le developpement du 
champignon est favorise dans les sols alcalins et peu arroses. Les conidies et arthroconidies sont vehiculees 
par la poussiere, les vents de sable, les tremblements de terre et les activites d ’excavations. On denombre 
environ 100000 infections/an aux Etats-Unis. La coccidioidomycose est une pathologie emergent chez les 
retraites non immuns du sud des Etats-Unis, en touchant plusieurs millions chaque annee. Elle est aussi en 
augmentation dans la population active et chez les touristes. Les facteurs de risque sont principalement les 
deficits de I’immunite cellulaire (VI H , transplants d’organes, anti-TNF), la qrossesse (2 e et 3 e trimestre et post- 
partum), et les ethnies noires. Elle survient chez les transplants d’organes sous forme de primo-infection ou 
de reactivation. Elle peut egalement etre transmise par le greffon. 



5.2. Physiopathologie 

Ce champignon dimorphique est present dans les sols sous une forme filamenteuse extremement resistant 
qui survit des mois voire des annees dans les sols secs. Apres une pluie, il se multiplie rapidement, formant 
des arthroconidies qui sont dispersees par le vent (figure 9). Elies peuvent etre inflates par I’homme qui 
represent un hote accidentel. Une fois dans les poumons, les arthroconidies se transforment en une struc- 
ture spherique multinucleee appelee spherule (photo 21). La spherule contient des centaines d’endospores 
qui peuvent etre relarguees dans les tissus une fois la spherule rompue. Ces endospores peuvent a leur tour 
former des spherules et continuer ainsi le cycle parasitaire. 
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Figure 9. Cycle du champignon dimorphique Coccidioides sp. 
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Photo 21. Spherule de C. immitis 

(G. Buot. Parasitologie-mycologie. CHU Saint Antoine. Paris) 
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5.3. Clinique 

Seuls 40 % des sujets infectes sont symptomatiques. 

5.3.1. Forme pulmonaire aigue 

Les symptomes ne se differencient pas des infections respiratoires aigues banales : toux, fievre, maux de gorge, 
asthenie, anorexie. Les symptomes les plus evocateurs sont les cephalees intenses et la douleur pleurale. 
L’asthenie peut durer plusieurs semaines. Des manifestations de sensibilisation peuvent accompagner les 
signes respiratoires : arthralgies (« rhumatisme du desert »), erytheme noueux, erytheme polymorphe. II peut 
exister une hypereosinophilie a la phase aigue. La duree d’incubation est de 1 a 3 semaines apres I’inhala- 
tion des arthroconidies. La radiographie thoracique montre des infiltrats pulmonaires accompagnes par des 
adenopathies hilaires ou paratracheales dans 25 % des cas et des epanchements pleuraux dans 5-10 % des 
cas. Elle peut etre normale dans 50 % des cas. Peuvent subsister en post primo-infection : 

- un nodule pulmonaire (5 % des cas) de diagnostic etiologique difficile (photo 22) ; 

- une cavite (5 %) solitaire, juxta pleurale, a paroi fine, a risque de pneumothorax ou hydropneumothorax ; 
50 % regressent spontanement dans les 2 ans. 

La gravite de la primo-infection se manifeste par une pneumopathie diffuse, surtout chez I’immunodeprime 
ou lors de contamination par un fort inoculum. 

La forme pulmonaire chronique fibro-cavitaire de coccidioidomycose est rare. 



5.3.2. Formes extra-respiratoires 

Les formes disseminees surviennent chez 5 % des patients immunocompetents et chez les patients immu- 
nodeprimes y compris les femmes enceintes et les sujets a peau noire. La dissemination est generalement 
diagnostiquee tardivement, plusieurs mois apres la primo-infection pulmonaire. Les sites les plus frequents 
de dissemination sont : 

- cutane : nodules, ulceres, infiltrations (photo 23) ; 
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Photo 23. Coccidioidomycose cutanee. Mexique 

(G. Buot, Parasitologie-Mycologie, CHU Saint Antoine. Paris) 



- osteo-articulaire : localisations vertebrales multiples avec respect des disques, metaphyses des os longs, 
cotes, crane, atteinte symetrique des petits os des mains ; abces des tissus mous en regard des lesions 
osseuses avec orifices fistuleux ; lesions lytiques avec reaction periostee moderee ; tenosynovite ; 

- ganglionnaire peripherique ; 

- meninge : dramatique, cephalees initialement puis deficit neurologiques focaux possible avec atteinte des 
paires craniennes, infarctus cerebraux. 

5.4. Diagnostic 

Les contaminations de laboratoire, meme si elles sont rares, imposent la manipulation des cultures en labo- 
ratoire P3. L’isolement du champignon dimorphique en culture (25°C-37°C) est I’examen de reference. La 
culture est facile, rapide < 7 jours. L’histologie recherche des spherules (photo 1) et des endospores grace 
aux colorations specifiques (PAS, HES, Gomori-Grocott, MGG). 

Line serologie est disponible et peut etre realisee sur divers prelevements : serum, LCR, liquide synovial... La 
sensibilite du dosage des IgM augmente avec le temps : 50 % a 1 semaine du debut des symptomes, 90 % 
a 3 semaines. Les IgG se positivent a 3 semaines post-infection, elles sont un marqueur de persistance/ 
rechute. 

La detection d’antigenes urinaires a une sensibilite de 70 %, une specificite de 98 % lors des infections 
aigues +/- disseminees mais n’est pas disponible en routine. 

Un diagnostic moleculaire est possible par realisation d’une PCR ARN18S ou ITS2. Cette technique est peu 
sensible sur le serum mais I’est en revanche sur le LBA ou elle est aussi tres specifique. 

5.5. Traitement. Evolution 

Les formes non compliquees ne necessitent pas de traitement et guerissent spontanement. Elles necessitant 
un suivi au moins durant 2 ans. Seules quelques situations particulieres necessitent la mise en route d’un 
traitement quel que soit le terrain sous-jacent des patients (tableau 6 et figure 10). En revanche, un traitement 
est recommande dans tous les cas ci-dessous : 

- infection severe rapidement evolutive ; 

- immunodepression ; toujours traiter les coccidioidomycoses survenant lors d’infection par le VIH avec 
CD4 + < 250/mm 3 ; 

- infection disseminee ; 

- meningite ; 

- grossesse (surtout 3 e trimestre ou post-partum immediat). 
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Tableau 6. Criteres de traitement en cas de coccidioTdomycose non compliquee 


Indicateurs de severite de la maladie 

Perte de poids > 10 % du poids de base 

Sueurs nocturnes intenses > 3 semaines 

Infiltrats atteignant > 50 % d’un poumon ou les 2 poumons 

Adenopathie hilaire volumineuse ou persistante 

Concentration d’anticorps fixant le complement > 1/16 

Incapacity a travailler 

Symptomes persistants > 2 mois 

Age > 55 ans 


Line prophylaxie secondaire est necessaire tant que dure I’immunodepression, particulierement si les CD4 + 
sont < 250/mm 3 et en cas de meningite. 

La conduite a tenir therapeutique est resumee dans la figure 3. Le traitement des meningites requiert soit 
du fluconazole 400-800 mg/j soit de I’itraconazole 400-600 mg/j ainsi que le controle d’une eventuelle 
hydrocephalie. L’amphotericine B en intrathecal a ete utilisee avec succes, associee a un azole. 



Alternatives : 

- quand refractaire : Posaconazole, Voriconazole, Caspofungine 

- quand atteinte du systeme nerveux central (SNC) : azoles +/- AmB intrathecale 
dAmB : amphotericine B deoxycholate 

LAmB : amphotericine B liposomale 
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6. ParacoccidioYdomycose 

6.1. Epidemiologie 

L’infection a Paracoccidioides brasiliensis, champignon dimorphique, est exclusivement presente en Ame- 
rique centrale et du Sud surtout au Bresil et moins en Colombie, au Venezuela, en Equateur, en Argentine 
(figure 11). Ce champignon se developpe a des temperatures moderees, dans les zones tres humides, aux 
abords des cours d’eau, dans les forets. L’incidence est plus elevee chez les hommes ages de 30-40 ans, 
surtout exergant une profession ou activite exposees (agriculture). Les femmes, de la puberte jusqu’a la 
menopause, sont protegees de I’infection de par leur statut hormonal. Les autres conditions favorisantes 
sont la pauvrete, I’alcoolisme, le tabagisme. La porte d’entree est pulmonaire ou cutanee. La dissemination 
s’effectue par voie lymphatique. 



6.2. Clinique 

La paracoccidioidomycose peut etre asymptomatique avec des reactivations a distance possible. La forme 
multifocale avec dissemination pulmonaire, cutaneo-muqueuse, ganglionnaire est la plus commune. Les 
localisations neuro-meningees, osteo-articulaires, hepatospleniques sont rares. 

La symptomatologie habituelle associe toux, fievre, expectoration purulente, douleurs thoraciques, alteration 
de I’etat general, et realise un tableau de pneumopathie chronique. La radiographie thoracique revele des 
nodules, des infiltrats, et des cavites (photo 24). La tuberculose est I’un des principaux diagnostics differentiels. 
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L’atteinte cutaneo-muqueuse se caracterise par des lesions granulomateuses, ulcerees ou keratosiques 
(photo 25). Des localisations gastro-intestinales sont possibles et difficilement diagnostiquees car donnant 
des manifestations non specifiques. 


Photo 25. Paracoccidioidomycose 
cutaneo-muqueuse 



Chez I’enfant, I’infection est plus souvent aigue ou subaigue, donnant avant tout des atteintes ganglionnaires. 
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6.3. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur I’identification de P. brasiliensis dans les prelevements tels que ponction ganglion- 
naire, LBA, pus, par examen direct (photo 26) et culture. L’anatomopathologie permet de voir des levures 
birefringentes bourgeonnant autour d’une cellule mere par coloration de Gomori-Grocott ou PAS (photo 27). 
Line reaction inflammatoire granulomateuse est frequente. 


Photo 26. Elements levuriformes a parois 
epaisses, bourgeonnants evoquant 
P. brasiliensis a I’etat frais 

(C. Aznar, LHUPM, Cayenne) 




La serologie, d’une sensibilite de 80 % et specificite de 90 %, aide surtout au suivi et a la detection des 
rechutes. 

6.4. Traitement 

Le traitement de reference est I’itraconazole. Le cotrimoxazole (TMP-SMX) et I’amphotericine B IV peuvent 
etre utilises. Les donnees concernant I’efficacite du voriconazole sont encourageantes mais encore insuf- 
fisantes pour le recommander en premiere intention. Les posologies et indications sont decrites dans le 
tableau 7. 

Le traitement doit etre poursuivi jusqu’a resolution complete des signes cliniques et radiologiques et surveille 
par la decroissance des titres serologiques (controle a 3 mois, 6 mois puis tous les 6 mois jusqu’a la fin du 
traitement). 


Tableau 7. Traitement de la paracoccidioi'domycose 

Indication 

Posologie 

Duree 

Peu severe 

Adultes 

Enfants 

6-12 mois 

> 2 ans 

Itraconazole 

100-200 mg/j 

Itraconazole 

5 mg/kg/j 

TMP-SMX 5 mg/kg 
(TMP) x 2/j 

Severe ou atteinte du 
SNC 

AmB deoxycholate IV 0,7 a 1 mg/kg/j 
ou AmB liposomale 3 a 5 mg/kg/j 

2 e intention : 

TMP-SMX IV 8 a 10 mg/kg/j (TMP) en 3 prises 

IV pendant 20-40 jours 
puis relais PO 
par itraconazole ou 
TMP-SMX > 2 ans 


TMP-SMX : trimethoprime-sulfamethoxazole ; AmB : amphotericine B 
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7. Blastomycose 

7.1. Epidemiologie 

La blastomycose est une mycose endemique due a un champignon dimorphique a Test des Etats-Unis et 
du Canada mais plusieurs foyers sporadiques de Blastomyces dermatitidis sont repartis en Afrique et en 
Inde (figure 12). II semblerait que les cas de blastomycose rapportes en Amerique Centrale et du Sud soient 
en realite des cas de paracoccidioi'domycose, anciennement denommee « blastomycose sud-americaine ». 
L’homme se contamine par inhalation de spores. Le reservoir africain n’a pas ete bien etudie. 


Figure 12. Repartition des cas sporadiques de blastomycose tropicale 



7.2. Clinique 

L’atteinte pulmonaire est la plus frequente donnant soit des pneumonies aigues soit des formes chroniques 
parfois cavitaires, tres rarement des pleuresies (photo 28). L’atteinte osteo-articulaire est la seconde en fre- 
quence, se localisant principalement au niveau des vertebres, des cotes, du sternum. Les localisations sont 
souvent multiples et la fistulisation a la peau est possible. Des arthrites surviennent dans 3 a 5 % des cas. 

Les lesions cutanees sont generalement satellites d’une infection pulmonaire ou osteo-articulaire. Elies se 
caracterisent par des ulceres (photo 29), des lesions verruqueuses keratosiques, des abces sous-cutanes. 
Les lesions primaires isolees sont exceptionnelles. Des atteintes plus rares du tractus genito-urinaire ou du 
SNC ont ete decrites. 
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7.3. Diagnostic 

Le diagnostic de reference repose sur la visualisation du champignon soit a I’examen direct (grandes levures 
rondes 8-15 pm : photo 30), soit en culture (forme filamenteuse, pousse en 2-4 semaines). Les hemocultures 
sont negatives. La detection d’antigene de B. dermatitidis est realisable sur le LBA, les urines et le LCR. Sa 
sensibilite globale est de 93 %, en revanche il existe des reactions croisees avec les autres champignons 
dimorphiques, Aspergillus sp. et cryptocoque. 



7.4. Traitement 

Une simple surveillance sans traitement peut se concevoir pour la blastomycose pulmonaire aigue sans 
localisation extra-pulmonaire. Les blastomycoses extra-pulmonaires ou pulmonaires subaigues/chroniques 
doivent etre traitees. La conduite a tenir therapeutique est resumee dans la figure 13. 

L’atteinte osseuse est traitee au moins 12 mois par des azoles. L’atteinte du SNC se traite par amphotericine B 
liposomale 5 mg/kg/j pendant 4-6 semaines avec relai oral par azoles pendant 12 mois minimum (fluco- 
nazole 800 mg/j, ou itraconazole, 200 mg 2 ou 3 x/j, ou voriconazole 200-400 mg/12 h). Une prophylaxie 
secondaire est recommandee chez I’immunodeprime par itraconazole 200 mg/j. 



* Sans atteinte du SNC ; AmB : amphotericine B 
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8. Entomophthoromycoses (basidiobolomycose, conidiobolomycose) 

8.1. Epidemiologie 

Les entomophthoromycoses sont des infections causees par deux especes de champignons de la classe des 
zygomycetes et de I’ordre des entomophthorales, Conidiobolus coronatus ou C. incongruus et Basidiobolus 
ranarum. Elies surviennent chez Pimmunocompetent, principalement des hommes, residant en zone subtro- 
picale ou tropicale d’Amerique du Sud, dAfrique sub-saharienne, des Pays du Golfe, de I’lnde et dAsie du 
Sud-Est (Taiwan). Les enfants et les adolescents en milieu rural sont les plus a risque de basidiobolomycose. 
Les champignons sont presents dans les sols et les matieres en decomposition. L’homme s’infecte par ino- 
culation directe (Basidiobolus sp.) ou par inhalation de spores ( Conidiobolus sp.). 

8.2. Clinique 

Trois formes cliniques de basidiobolomycose ont ete decrites : 

- atteinte cutanee sous forme de plaques erythemateuses indurees non douloureuses infiltrant le tissu sous- 
cutane particulierement au niveau des fesses (photo 31) ou des hanches, des epaules, du thorax parfois 
accompagne par un cedeme ne prenant pas le godet de I’extremite du membre atteint. Des ulcerations, des 
adenopathies peripheriques et des lymphoedemes ont egalement ete rapportes ; 



- forme gastro-intestinale : decrite en Arizona, Floride, Utah, Nigeria, Bresil et Koweit ; les symptomes consistent 
en des douleurs abdominales, troubles du transit, nausees/vomissements, diarrhees glairo-sanglantes, fievre 
et perte de poids. Au niveau intestinal, il peut exister un epaississement des parois, des masses nodulaires et 
des ulcerations mimant une maladie de Crohn. L’atteinte peut aller de I’estomac au rectum ; 

- sinusite, rare. 
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Les conidiobolomycoses s’expriment surtout sur le plan cutane, donnant une infection chronique, indolente 
de la face. L’infection commence par une masse debutant au niveau de la muqueuse nasale, avec des 
symptomes initiaux d’obstruction nasale ou de sinusite, puis apparition d’un oedeme envahissant le nez, 
les regions malaires et frontales deformant le visage (photo 32). De rares atteintes du canal lacrymal et de 
I’orbite et d’extremement rares cas d’infection disseminees chez I’immunodeprime ont ete decrites. 



8.3. Diagnostic 

Une hypereosinophilie sanguine et une hyperleucocytose peuvent orienter. 

Le diagnostic necessite la realisation de biopsies. L’histologie montre des filaments peu septes, larges, irre- 
guliers entoures d’infiltrats eosinophiles, realisant la reaction de Splendore Hoeppli (photo 33). II peut exister 
egalement une reaction granulomateuse. Les cultures poussent en 48-72 h et retrouvent des champignons 
filamenteux. La biologie moleculaire peut etre utile a I’identification d’espece. 
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8.4. Traitement. Evolution 

II semble que les isolats de Conidiobolus sp. possedent des sensibilites variables aux differents antifon- 
giques. Pour la conidiobolomycose comme pour la basidiobolomycose, le traitement repose sur I’itraco- 
nazole ou la solution d’iodure de potassium (of. sporotrichose) pendant plusieurs mois. Line chirurgie de 
debridement ou reparatrice est parfois necessaire. La mortalite est faible. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

http://www.idsociety.org/IDSA_Practice_Guidelines/ 
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Mycetomes 


Les mycetomes se definissent comme tout processus au cours desquels des agents fongiques ou actino- 
mycosiques d’origine exogene produisent des grains. On distingue done les mycetomes fongiques des acti- 
nomycetomes dont les traitements sont radicalement differents. Cette infection chronique frappe les ruraux 
vivant dans les regions tropicales arides. Les traitements medicaux, longs, couteux ne sont pas toujours 
efficaces surtout en ce qui concerne les etiologies fongiques oil la chirurgie reste indiquee. 

1. Epidemiologie 


Les agents impliques sont nombreux. Ms sont soit fongiques donnant des grains noirs ou blancs, soit acti- 
nomycosiques donnant des grains blancs, jaunes ou rouges. Les principales especes responsables de 
mycetomes sont resumees dans le tableau 1. 


Tableau 1. Principales especes responsables de mycetomes 

Couleur des grains 

Frequence et repartition geographique 

Noirs (mycetomes fongiques) 

Madurella mycetomatis 

+++ Afrique sahelienne, Peninsule arabique, Inde 

Madurella grisea 

++ Amerique du Sud 

Leptopshaeria senegalensis 

+ Afrique de I’ouest, Inde 

Blancs a blanc jaunatre ou rose (actinomycetomes) 

Nocardia brasiliensis 

+++ Mexique 

Actinomadura madurae 

++ Afrique sahelienne, Afrique du nord, Inde, Mexique 

Streptomyces somaliensis 

++ Regions desertiques 

Blancs (mycetomes fongiques) 

Scedosporium apiospermum 
(ex Pseudallescheria boydii ) 

+ Regions temperees, Afrique equatoriale 

Acremonium sp 

Rare cosmopolite 

Fusarium sp 

Rare cosmopolite 

Rouges (actinomycetomes) 

Actinomadura pelletieri 

++ Afrique de I’ouest 


Les zones endemiques se situent dans des regions tropicales et arides de part et d’autre du 15 e parallele 
nord : foyer indien, foyer africain et foyer mexicain. Les agents etiologiques vivent en saprophytes dans le 
milieu exterieur et sont transmis a I’occasion de traumatismes souvent minimes, passant inapergus. La cir- 
constance la plus classique de contamination est la piqure par des epines. 

Les patients sont des ruraux, essentiellement des adultes jeunes. La predominance masculine est nette. 
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2. Physiopathologie 

II existe de nombreuses inconnues concernant la physiopathologie de cette infection. Les agents etiologiques 
se presentent in vivo sous la forme de grains, constitues de filaments enchevetres dont la plupart sont morts. 
Certains contiennent un ciment, ils sont de taille et de couleur variable. Ces criteres seront importants pour 
orienter le diagnostic d’espece. Autour des grains se forment des granulomes, il va y avoir envahissement 
progressif des tissus avoisinants avec en particulier risque d’atteinte osseuse au niveau du pied. 


3. Clinique 

Entre le traumatisme initial et les premiers signes cliniques existe une periode cliniquement muette de plu- 
sieurs mois a plusieurs annees. Des lesions nodulaires apparaissent qui vont se fistuliser avec emissions 
intermittentes contenant des grains parfois visibles a I’oeil nu. A ce stade le diagnostic est facilement evoque 
(figure 1). L’atteinte siege au pied dans environ 70 % des cas (pied de Madura), la main represente la deu- 
xieme localisation. Autrement le mycetome peut sieger en n’importe quelle partie du corps : membres, abdo- 
men, tronc, tete et cou. Devolution est chronique, des complications peuvent apparaitre, la plus frequente 
etant I’atteinte osseuse se traduisant par des douleurs a predominance nocturne. Les metastases ganglion- 
naires sont essentiellement observees avec les actinomycetes, favorisees par une chirurgie non precedee 
de traitement medical. Parmi les autres complications, il faut citer la surinfection, les compressions locales 
qui peuvent mettre en jeu le pronostic vital (tete et cou, tronc). Dans les formes tres evoluees le patient peut 
devenir grabataire. 

Le mycetome, en particulier en ce qui concerne les formes extra-podales, peut poser un probleme diagnos- 
tic avec d’autres affections osteophiles : maladie de Kaposi , tuberculose osseuse, osteomvelite chronique, 
autres mycoses. 

Le diagnostic de mycetome impose un bilan d’extension comportant au minimum une radiographie osseuse. 
Les lesions osseuses quand elles existent associent des images de destruction et de reconstruction. Les 
methodes d’imagerie moderne lorsqu’elles sont disponibles permettent de deceler les atteintes osseuses 
precoces (scanner, IRM) et de preciser I’envahissement des parties molles. 


Figure 1. Mycetome du pied a Nocardia sp 

(Pr Eric Pichard, Maladies Infectieuses et Tropicales, 
CHU d’Angers) 
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4. Diagnostic biologique 

Le diagnostic biologique doit au minimum permettre de distinguer les mycetomes fongiques des actinomy- 
cetomes, la presence de grains signe I’infection. La couleur des grains, simple a voir, donne des renseigne- 
ments precieux permettant de differencier les deux etiologies (tableau 1). L’examen anatomopathologique 
est egalement performant s’il montre la presence de grains dont les aspects en coupe permettent de mieux 
cerner I’etiologie. Les cultures sont longues, pas toujours couronnees de succes et I’identification precise 
ne peut etre realisee que par des laboratoires specialises. La biologie moleculaire en plus de son interet 
diagnostique a permis de revoir la classification des agents de mycetomes. 


5. Traitement (voir le chapitre « Antifonqiques ») 

Le traitement des actinomycetomes doit toujours etre medical dans un premier temps. La chirurgie d’em- 
blee entraine le risque de metastase ganglionnaire. Le traitement de premiere intention est le cotrimoxazole 
(800/160 mg/j), il doit etre poursuivi pendant un an minimum. En cas de mauvaise reponse, on preconise 
I’ajout d’amikacine 15 mg/kg/j (alternative : streptomycine) pendant trois semaines. Selon la reponse, on peut 
renouveler les cycles jusqu’a un maximum de 4. Une alternative pourrait etre I’association amoxicilline+acide 
clavulanique par voie orale pendant environ 10 mois. La reponse depend en partie de I’espece impliquee, 
les meilleurs resultats sont obtenus avec Nocardia sp et Actinomadura pelletieri. Le traitement medical des 
mycetomes fongiques est plus decevant et onereux. L’itraconazole a la dose de 400 mg/j pendant 3 mois 
reduite ensuite a 200 mg/j pendant 9 mois est le schema recommande. II permet une encapsulation des 
lesions permettant une chirurgie plus aisee, moins mutilante et diminue le risque de recidive. Des guerisons 
ont pu etre observees par traitement medical simple par de nouveaux azoles comme le voriconazole sans 
recours a la chirurgie. En zone d’endemie trop souvent les patients sont vus a un stade tardif obligeant a une 
chirurgie mutilante et dans les cas les plus avances a une amputation, succedant a un traitement medical. 
Apres traitement le patient doit etre suivi pendant plusieurs annees en raison du risque eleve de recidive. 


6. Prophylaxie 

La prophylaxie suppose I’utilisation de chaussures fermees, le traitement de blessures avec effractions 
cutanees, meme minimes. 
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Teignes 


1. Epidemiologie 

Les teignes sont des infections cosmopolites, predominant dans les pays economiquement pauvres, dues a 
des champignons keratinophiles appelees dermatophytes, parasitant les cheveux et les poils. 

La teigne du cuir chevelu, due a la cassure des cheveux (teigne tondante), est avant tout une infection de 
I’enfant avant la puberte, plus rarement de la femme et exceptionnellement de I’homme adulte. 

Les champignons responsables des teignes appartiennent a deux genres differents : Microsporum sp. et 
Trichophyton sp. 

Selon le champignon responsable, on peut remonter a I’origine de la contamination. On distingue schema- 
tiquement 3 origines : 

- les teignes anthropophiles, c’est-a-dire interhumaine due a des especes parfaitement adaptees a I’homme ; 

- les teignes zoophiles par contact direct ou indirecte avec un animal lui-meme porteur du dermatophyte, 
celui-ci representant son reservoir naturel ; 

- les teignes geophiles ou telluriques dues a des especes issues du sol. 

Pour les teignes anthropophiles, la contamination interhumaine est aisee (ecoles). Elle se fait soit par contact 
direct (cuir chevelu), soit par Pintermediaire d’objet comme les taies d’oreillers, les bonnets ou casquettes ou 
par des objets de coiffure (peignes, brasses a cheveux, tondeuses, instruments de nattage). 

Pour les teignes zoophiles et telluriques, la contamination est accidentelle. On observe habituellement une 
lesion unique sur les parties decouvertes, liee au contact avec I’animal ou a un traumatisme tellurique. Pour 
ces teignes dites zoophiles ou geophiles, la contamination secondaire interhumaine est exceptionnelle. 

En milieu tropical, le manque d’hygiene, faute d’acces a I’eau courante, augmente la prevalence des teignes. 


2. Physiopathologie 

Les cheveux (ou les poils) sont penetres par un dermatophyte apres une colonisation et une invasion de I’epi- 
derme. L’envahissement se fait a partir de I’ostium folliculaire avec une propagation du mycelium descendant 
vers le bulbe. Dans le cheveu, le mycelium se fragmente en spores sauf dans la teigne favique oil le cheveu 
est parasite uniquement par des filaments intrapilaires. Selon les especes, les spores peuvent s’accumuler 
en surface (ectothrix) ou rester tassees a I’interieur des cheveux (endothrix). Les cheveux envahis se cassent 
facilement, d’ou leur chute et I’aspect secondaire de tonsure (teignes). 


3. Clinique 

Cliniquement, on distingue schematiquement les teignes tondantes microsporiques (a grandes plaques) 
et trichophytiques (a petites plaques), les teignes suppurees ou inflammatoires (kerion) et la teigne favique 
(tableau 1). 
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Tableau 1. Aspects cliniques des teignes et especes en cause 

D’apres D. Chabasse et N. Contet Audonneau (EMC 2011) 

Aspects cliniques des teignes 

Principaux dermatophytes 



(selon leur frequence decroissante) 

Teignes tondantes a grandes plaques 

M. canis 

++ 


M. langeronii 

+ 


M. ferrugineum 

rare 

Teignes tondantes a petites plaques 

T. soudanense 

++ 


T. violaceum 

+ 


T. tonsurans 

+ 

Teignes inflammatoires ou suppurees, kerions, sycosis 

T. verrucosum 

++ 

du cuir chevelu, de la moustache et de la barbe 

T. mentagrophytes 

+ 


M. canis 

rare 


M. gypseum 

rare 


T. erinacei 

rare 

Teigne favique 

T. schoenleinii 

rare 


M : Microsporum. T : Trichophyton. 

+ : peu frequent. ++ : frequent. +++ : tres frequent. 


3.1. Teignes tondantes 

3.1.1. Teignes tondantes microsporiques 

Elies sont dues a des Microsporum soit zoophiles ( M . canis), soit anthropophiles M. langeronii). Elies se 
presenter^ comme des grandes plaques d’alopecie, finement squameuses, en nombre limite, parcourues 
de cheveux casses courts. Peu ou pas inflammatoires, elles sont bien limitees, leur taille est de 1 a 3 cm de 
diametre. Ces teignes regressent habituellement a la puberte (photo 1). Elles sont fluorescentes en vert en 
lumiere ultraviolette a la lampe de Wood (tableau 2). 


Photo 1. Teigne tondante a grandes plaques, 
anthropophile 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie. 
CHU St Louis, Paris) 
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Tableau 2. Examen des phaneres a la lumiere de Wood 


La lumiere de Wood (lumiere noire), emise dans le spectre du violet et du proche de I’ultraviolet est 
absorbee par les substances artificielles ou naturelles et reemise sous forme de lumiere visible. Elle 
est utilisee en dermatologie pour le depistage d’anomalies comme I’achromie. La lampe est placee a 
20-25 cm de la zone etudiee. Elle permet de visualiser une fluorescence rouge-orangee des teguments 
et des phaneres evocatrices de certaines mycoses comme les teignes microsporiques et faviques. 
L’examen est indolore et sans danger. 


3.1.2. Teignes tondantes trichophytiques 

Elies sont toutes dues a des Trichophyton anthropophiles : T. violaceum, T. soudanense, T. tonsurans... Elies 
se caracterise par de nombreuses petites plaques d’alopecie, squameuses, crouteuses, parfois peu visibles, 
pouvant secondairement fusionner pour former de grandes plaques mal limitees (photo 2). Ces teignes 
peuvent persister chez la femme adulte. Elies ne sont pas fluorescentes a la lampe de Wood (tableau 1). 


Photo 2. Teigne tondante a nombreuses petites 
plaques anthropophile 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie, 

CHU de Rennes) 



3.2. Teignes suppurees 

Les teignes suppurees, plus rares, se presentent comme des placards arrondis, bien limites, du cuir 
chevelu, tres inflammatoires, de plusieurs centimetres de diametre et surelevees (kerion) ; 1’evolution est 
spontanement regressive en quelques mois (photo 3). Elies sont dues surtout aux dermatophytes d’origine 
animale (zoophile) : T. mentagrophytes, T. verrucosum, ou tellurique ( M . gypseum ), parfois aussi a certains 
anthropophiles ( T. violaceum). Ces teignes suppurees se voient surtout chez I’enfant et la femme adulte. 
Les teignes suppurees, non fluorescentes a la lumiere de Wood, sont peu ou pas contagieuses. 
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Photo 3. Teigne inflammatoire ou kerion du cuir 
chevelu due a un dermatophyte zoophile 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie, 

CHU Angers) 


rS 



3.3. La teigne favique ou favus 

La teigne favique, due a une seule espece : Trichophyton schoenleinii, est devenue rare aujourd’hui. Elle se 
presente au depart comme une petite croute jaunatre friable centree par un cheveu qui, en grandissant et 
en fusionnant, prend I’aspect d’un godet, sorte de depression en cupule, remplie de croutes jaunes soufrees 
(favus = rayon de miel), degageant une odeur de souris (photo 4). Les cheveux atteints sont fluorescents sur 
toute leur longueur a la lampe de Wood (tableau 2). Quand les cheveux tombent avec les croutes, I’alopecie 
est definitive. La teigne favique est tres contagieuse. Les aspects atypiques sont tres frequents : etat pelli- 
culaire diffus, alopecie localisee difficile a voir sous les coiffures tressees des Africaines, alopecie meconnue 
masquee par le port de perruques. 


Photo 4. Teigne favique a 
Trichophyton schoenleinii 

(CD Rom ANOFEL 4. Parasitologie-Mycologie, 
Hopital Tenon, Paris) 
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4. Diagnostic 

II repose sur I’aspect clinique (plaque d’alopecie plus ou moins squameuse ou crouteuse, lesion inflamma- 
toire ou suppuree...) et la notion de contage. 

Le prelevement a visee mycologique est indispensable pour affirmer le parasitisme pilaire. II doit toujours 
etre realise avant de debuter le traitement. II consiste a gratter en surface les zones atteintes et a recueillir 
les fragments de cheveux et squames avec une curette ou un vaccinostyle dans une boite de Petri ou un 
flacon qui servira a realiser un examen direct et une culture. L’observation du cuir chevelu dans I’obscurite a 
I’aide de la lampe de Wood pourra deceler une fluorescence spontanee des zones atteintes dans les teignes 
microsporiques et faviques (tableau 2). 

Au laboratoire, voire en salle de consultation, un examen direct peut etre realise immediatement a partir des 
squames epidermiques et des fragments de cheveux deposes sur une lame porte objet dans une goutte 
d’un liquide eclaircissant. 

On observe, au microscope a un faible objectif : 

- dans les squames : le champignon sous forme de filaments myceliens cloisonnes (arthrospores) ; 

- dans les cheveux : le parasitisme pilaire. 

On distingue ainsi : 

- le type trichophytique : les spores sont a I’interieur du cheveu (endothrix, pas de fluorescence) ; 

- le type microsporique : les spores sont presentes a I’interieur et a I’exterieur (endoectothrix, fluorescence 
verte) ; 

- le type favique : filaments uniquement intrapilaires (faible fluorescence vert-jaune). 

Le rendu rapide de I’examen direct est fondamental. C’est sur ces resultats (filaments myceliens arthrospo- 
res et type de parasitisme pilaire) que le traitement antidermatophyte peut etre institue rapidement. 

La culture des cheveux et des squames parasitees est realisee sur des geloses de Sabouraud additionnees 
de cycloheximide (Actidione) et incubees entre 25 et 30 °C. L’identification repose sur le temps de pousse (1 a 
3 semaines), I’examen macroscopique (couleur, texture) et sur I’examen microscopique (aspect des filaments 
et des conidies). La duree moyenne d’un diagnostic mycologique a partir d’une culture pour les dermato- 
phytes agents de teigne est de 3 semaines environ. La connaissance de I’espece permet de preciser I’origine 
humaine, animale ou tellurique de la contamination et d’adapter le conseil prophylactique. 


5. Traitement et prevention (voir le chapitre « Antifonqiques ») 

Le traitement est double, local et systemique (sauf chez I’enfant de moins d’un an et la femme enceinte ou 
allaitante). 

5.1. Traitement local 

II consiste en une application biquotidienne d’un antifongique imidazole (pommade, gel, lotion). II est souvent 
necessaire de raser les cheveux autour des lesions pour faciliter la penetration de I’antifongique. La duree 
du traitement est variable, il est preferable de le prolonger jusqu’a la repousse des cheveux. 

5.2. Traitement par voie generale 

C’est la griseofulvine per os 15 a 20 mg/kg/j, pendant 6 a 8 semaines qui sera utilisee en premiere inten- 
tion. La griseofulvine est cependant contre-indiquee en cas de grossesse, de porphyrie, de lupus, de prise 
d’anticoagulant, d’cestrogenes et de barbituriques. Un hemogramme et le dosage des transaminases seront 
necessaires avant de demarrer un traitement, ils devront etre renouveles tous les mois et a la fin du traite- 
ment. Les effets secondaires restent assez rares (eruptions, troubles digestifs hepatite, leucopenie). 

En cas de teigne inflammatoire et suppuree, il peut etre rajoute une antibiotherapie et des corticoides mais 
la griseofulvine a aussi une action anti-inflammatoire. 

Pour les teignes anthropophiles, il faut rechercher un contact infestant dans I’entourage familial ou scolaire 
et, en cas de teigne zoophile, I’animal contaminateur. 
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L’eviction scolaire est inutile en cas de teigne zoophile ou tellurique. En cas de teignes anthropophile, elle 
peut etre levee si le traitement a bien ete debute et que I’observance est bonne. 

5.3. Prevention 

Le depistage en milieu scolaire et I’amelioration de I’hygiene par I’acces a I’eau courante sont les mesures 
preventives appliquees en milieu tropical. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.cdanofel.fr 

http://umvf.univ-nantes.fr/parasitologie/ 
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Infection et grossesse (hors VIH) 

1. Epidemiologie 

Les infections sont une cause majeure de mortalite maternelle dans le monde (figures 1 et 2). 


Figure 1. Mortalite maternelle dans le monde 



Taux de mortality pour 
1 00 000 naissanccs vivantcs 

< 10 
10-199 
200-499 
500-999 
> 1000 

Non disponible 


ioKTre. Mortality maternelle en 2005. Estimations OMS, UNICEF, UNFPA 
et Banque Mondial e (2007) 


a « 


Figure 2. Causes de la mortalite maternelle dans le monde 



Source: Rapport mondial de la santt 2005 - OMS 


■ Hcmorragics scvcrcs 25% 
Infections 15% 

Eclampsie 12% 

Dystocic 8% 

■ Avortement a risque 1 3% 

■ Autrcs causes directcs 8% 

■ Causes indircctes 20% 
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2. Physiopathologie 

L’infection survenant pendant la grossesse menace la mere et le fcetus. 

La fievre elevee peut, par elle-meme, c’est-a-dire de fagon non specifique, etre cause d’avortement ou 
d’accouchement premature. Une infection peut compromettre la grossesse a tout moment par : 

• avortement precoce ou tardif (consecutif a la mort foetale) ; 

• embryopathie avec malformations, lorsque I’infection survient au premier trimestre ; 

• fcetopathie avec atteintes viscerales ou retard de croissance lorsqu’elle survient plus tard ; 

• chorio-amniotite avec risque de rupture prematuree des membranes ; 

• accouchement premature ; 

• infection neonatale immediate ou infection retardee (post-natale). 

Par leur frequence, les infections communautaires courantes ( paludisme . infections respiratoires basses . 
tuberculose . infections urinaires . infections aenitales) sont souvent impliquees dans les pathologies 
foetales en pays tropical. 

Certaines infections, par une frequence majoree et un risque foetal eleve, sont plus particulieres a la gros- 
sesse : infection a streptocoque B, isteriose . D’autres infections, pour la plupart benignes en dehors de 
la grossesse, deviennent ici potentiellement graves : toxoplasmose . rubeole . cvtomeqalovirose . herpes . 
hepatite E . tuberculose... D’autres, enfin, determined une pathologie de decouverte tardive : infection par 
le VIH . le VHB . le CMV, toxoplasmose (tableau 1)... 

Quelques antibiotiques sont contre-indiques lors de la grossesse et de I’allaitement (tableau 2). 


3. Agents infectieux d’importance au cours de la grossesse et 
consequences foetales (tableau 1) 


Tableau 1. Infections d’importance au cours de la grossesse et consequences foetales 

Bacteriose 

Atteinte 

Virose 

Atteinte 

Parasitose 

Atteinte 

Listeriose 

NN, PN 

Hepatite B 

PN 

Paludisme 

F, NN 

Inf. a strepto. B 

NN 

VIH-SIDA 

NN, PN 

Toxoplasmose 

E, F, PN 

Infection urinaire 

NN 

Rubeole 

E, F, NN, 

PN 



Sepsis bacterien 

NN 

Cytomegalovirose 

E, F, NN, 

PN 



Syphilis 

F, NN, PN 

Herpes 

NN 



1ST : gonococcie, 
chlamydiose 

NN, PN 

Papillomavirose 

PN 



Leptospirose 


Varicelle 

E, NN 





Parvovirose B19 

F, NN 





Rougeole 

NN 





Dengue 

NN 




E : embryopathie ; F : fcetopathie ; NN : infection neonatale ; PN : expression post-natale 
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3.1. Paludisme et grossesse (voir le chapitre « Paludisme ») 

Au cours de la grossesse, le paludisme : 

• est plus frequent, surtout chez la primigeste et durant les premieres semaines (il y a une diminution des 
anticorps antimalariques acquis lors de la grossesse) ; 

• est plus grave : la taux de letalite peut atteindre 50 % ; 

• pose un probleme de diagnostic differentiel avec I’eclampsie (coma, pas de fievre, convulsions, HTA, prise 
de poids, cedemes, proteinurie) et la fievre puerperale ; 

• aggrave I’anemie (anemie hemolytique ou mixte de la mere surtout a partir de la vingtieme semaine) 
justifiant une transfusion lente si Phematocrite est inferieur a 20 %, le risque de dystocie par hypoxie 
uterine et le risque d’hemorragie de la delivrance ; 

• se traduit par une infestation parasitaire plus importante au niveau du placenta (mesurable par apposition 
du placenta sur lame et examen parasitologique direct apres coloration) que dans le sang maternel avec, 
comme consequences, un epaississement de la membrane basale du trophoblaste, une degenerescence 
des villosites, une necrose syncytiale, une pigmentation malarique et une hypoxie ; 

• favorise les avortements, la mortinatalite, I’hypotrophie du nouveau-ne (le paludisme est une cause de petit 
poids a la naissance). 

Le passage des anticorps maternels IgG de la mere a I’enfant explique la premunition chez ce dernier avant 
Page de 4 mois (associe au role de I’hemoglobine fcetale). 

Le passage de parasites de la mere a Penfant est rare : le paludisme congenital est done exceptionnel. II est 
rare en zone de paludisme stable du fait des anticorps protecteurs transmis (0,5 % des naissances) mais 
plus frequent en zone de paludisme instable (10 %). II faut eliminer une piqure du nouveau-ne par un anophele. 
II est asymptomatique ou entraTne un ictere, une anemie hemolytique ou une hepato-splenomegalie 
(diagnostic avec la rubeole congenitale, la toxoplasmose, la syphilis, le CMV, I’hepatite virale B). 

L’allaitement ne transmet pas le paludisme de la mere a Penfant. La chloroquine passe en faible quantite chez 
le foetus, sans danger pour lui. II n’y a pas de toxicite particuliere des antipaludiques usuels chez la femme 
enceinte ; les tetracyclines sont contre indiquees. La quinine ne fait pas avorter. Le traitement presomptif 
intermittent du paludisme chez les femmes enceintes par la sulfadoxine-pyrimethamine lors des consulta- 
tions prenatales du 2 e et 3 e trimestre de grossesse fait partie du programme de lutte contre le paludisme 
recommande par POMS. 

3.2. Syphilis et grossesse 

(voir les chapitres « Infections neonatales » et « Ulcerations aenitales »). 

3.3. Tuberculose et grossesse 

Grossesse et post-partum sont des periodes de susceptibility particuliere pour la femme (reveil d’une infection 
ancienne, reinfection). Les examens radiologiques doivent etre pratiques avec parcimonie et prudence (protection 
de I’abdomen par cache plombe). II faut traiter promptement la mere comme on le ferait en dehors de la 
grossesse avec une exception pour la rifampicine (contre-indiquee au premier trimestre), la streptomycine et 
le pyrazinamide (contre-indiques durant toute la grossesse). II n’y a pas de transmission prenatale. Si la mere 
est bacillifere au voisinage du terme, la regie traditionnelle de I’isolement et de la separation d’avec Penfant doit 
etre discutee. L’allaitement peut etre maintenu et il n’est pas necessaire de separer Penfant de la mere en 
realisant promptement un traitement curatif chez la mere et prophylactique chez Penfant (isoniazide : 
5-10 mg/kg/jour pendant 6 mois). Le BCG doit, dans tous les cas, etre pratique a la naissance et une 
surveillance clinique maintenue pendant un an (voir le chapitre « Tuberculose »). 

3.4. Listeriose et grossesse 

La frequence de la listeriose est estimee entre 1/250 a 1 000 grossesses. La transmission au foetus se fait 
avant la naissance (transplacentaire ou ascendante) ou au moment de la naissance. La maladie est benigne 
pour la mere : fievre moderee et bien toleree sans point d’appel. Un avortement ou une rupture prematuree 
de la poche des eaux peuvent survenir. Le diagnostic se fait par les hemocultures. L’enfant presente habituel- 
lement des signes de sepsis a la naissance (premieres heures ou premiers jours) ou de meninaite retardee 


899 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


114 Infections selon le terrain 


SOMMAIRE 


Infection et grossesse (hors VIH) , . 

® ® ( INDEX ) 


(8 jours), gravissimes dans les deux cas. Le risque de listeriose implique une utilisation large et empirique de 
Pamoxicilline en cas de fievre au cours de la grossesse (les C3G sont inactives) (voir le chapitre « Listeriose »). 

3.5. Infections urinaires et grossesse 

Tres communes et frequemment asymptomatiques, elles compliquent 5 a 10 % des grossesses. Elies 
imposent une recherche systematique devant toute fievre et lors de toute visite au troisieme trimestre 
(bandelette au minimum). Elles sont dominees par E. coli suivi par d’autres bacilles Gram negatif, mais aussi 
par les streptocoques D (enterocoque). Negligees, elles font courir le risque d’un accouchement premature 
et d’un sepsis neonatal (voir le chapitre « Infections urinaires communautaires »). 

3.6. Infections sexuellement transmises et grossesse (VIH et syphilis exclus) 

Le gonocoque est bien connu comme agent de I’ophtalmie du nouveau-ne, de meme que Chlamydia trachomatis 
(voir le chapitre « Infections oculaires »). C. trachomatis expose le nouveau-ne au risque de pneumopathie. 

L’herpes genital de la mere au voisinage du terme fait courir un risque d’herpes neonatal, rare mais de haute 
gravite. La cesarienne, en I’absence de traitement medical, reduit ce risque et est indiquee : 

• si la primo-infection survient apres 34 semaines d’amenorrhee ; 

• en cas de recurrence datant de moins de 8 jours avant I’accouchement. 

L’accouchement par voie basse est indique : 

• en cas de rupture prematuree des membranes (> 6 heures) ; 

• dans les cas de primo-infection si un traitement par valaciclovir est institue (a la dose de 1 g/j depuis la 
primo-infection) ou dans les cas de recurrence si un traitement par valaciclovir est institue (a la dose de 
1 g/j durant au moins 5 jours). 

Les papillomavirus peuvent causer des papillomes larynges de I’enfant lorsque les lesions gentales sont 
abondantes chez la mere. 

Mycoplasma hominis et Ureaplasma, mais aussi Gardnerella vaginalis et les Trichomonas peuvent, a partir 
des voies genitales maternelles, causer infections ascendantes, chorio-amniotites, rupture des membranes 
et accouchements prematures (voir les chapitres « Ecoulement vaginal » et « Infections pelviennes chez 
la femme »). 

3.7. VIH-SIDA et grossesse (voir le chapitre « Infection par le VIH et SIDA ») 

3.8. Rubeole et grossesse 

Lors de la survenue d’une rubeole pendant la grossesse, le risque d’embryo-fcetopathie est majeur (70 % au 
premier trimestre et 35 % au second) et les consequences severes : malformations cerebrales (microcephalie, 
retard mental), oculaires (cataracte, microphtalmie), cardiaques et, surtout, surdite neurosensorielle. 

Dans les pays en developpement, I’incidence generale de la rubeole est mal connue. La plupart des infections 
semblent survenir durant I’enfance, de sorte que la tres grande majorite des jeunes femmes est immunisee 
a I’age de la premiere grossesse. Une politique de depistage serologique systematique serait probablement 
peu rentable mais une campagne de vaccination resoudrait ce probleme. Le diagnostic clinique est hasar- 
deux et requiert obligatoirement une confirmation serologique. 

3.9. Toxoplasmose et grossesse 

L’infection maternelle est le plus souvent asymptomatique et souleve les memes questions que la rubeole 
(voir ci-dessus). Le risque de transmission au fcetus croTt avec I’age de la grossesse (5 % dans les premieres 
semaines, 75 % a terme). A I’inverse, les atteintes sont d’autant plus graves qu’elles surviennent plus preco- 
cement dans la grossesse. Elles concernent le systeme nerveux central mais ne touchent que 1 % des 
nouveau-nes a risque. L’infection materno-foetale est accessible au traitement par la sulfadiazine + pyrime- 
thamine. 
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3.10. Cytomegalovirose et grossesse 

L’infection maternelle est le plus souvent asymptomatique et souleve les memes questions que la rubeole 
(voir ci-dessus). Le risque de transmission du CMV est eleve (environ 40 %) a tous les stades de la grossesse. 
L’atteinte fcetale-neonatale severe, voire letale, est rare (< 15 % des cas). Le risque majeur est du 
aux sequelles, essentiellement a type de surdite, et de I’ordre de 10 % des enfants infectes. 

3.11. Varicelle 

La varicelle peut etre severe chez la mere (pneumopathie rare mais grave). Au cours du premier trimestre 
(septieme a vingt-et-unieme semaine), le risque malformatif (varicelle congenitale) existe mais est rare 
(< 1/1 000) : atteinte cerebrale, oculaire, des membres, hypotrophie fcetale. Si I’infection de la mere survient 
a I’approche du terme, le risque est celui d’une varicelle neonatale (30 % des nouveau-nes) grevee d’une 
mortalite elevee. Dans ce dernier cas, un traitement de la mere par aciclovir attenue le risque neonatal. 


4. Conduite a tenir en cas de fievre au cours de la grossesse 

(figure 3) 


Figure 3. Conduite a tenir en cas de fievre au cours de la grossesse 
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5. Antibiotiques autorises et contre-indiques 
au cours de la grossesse (tableau 2) 


Tableau 2. Antibiotiques autorises et contre-indiques au cours de la grossesse 

Antibiotique (classe) 

Premier trimestre 

Deuxieme trimestre 

Troisieme trimestre 

Penicillines 

+ 

+ 

+ 

Amoxicilline + ac. clav. 

+ 

+ 

+ 

Cephalosporines 

+ 

+ 

+ 

Aminosides* 

- 

- 

- 

Quinolones* 

- 

- 

- 

Cotrimoxazole 

- 

- 

- 

Sulfamides 

- 

- 

- 

Nitrofuranes 

- 

+ 

- 

Imidazoles 

- 

+ 

- 

Phenicoles 

- 

- 

- 

Glycopeptides 

+ 

+ 

+ 

Macrolides 

+ 

+ 

+ 

Cyclines 

- 

- 

- 

Rifampicine 

- 

+ 

+ 

Autres anti-TB sauf pyrasinamide 
et streptomycine 

+ 

+ 

+ 


* : utilisables en situation vitale et pour une duree breve (< 72 heures) ; + : autorises ; - : contre-indiques 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Causes de mortalite maternelles OMS : 

http://www.who.int/maternal_child_adolescent/topics/maternal/maternal_perinatal/fr/index.html 
Paludisme et grossesse OMS : 

http://www.who.int/malaria/high_risk_groups/pregnancy/fr/ 

1ST et grossesse OMS : 

http://www.who.int/topics/sexually_transmitted_infections/fr/index.html 
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Infections puerperales 


1. Epidemiologie 

La fievre puerperale (FP) est une infection maternelle grave, historique, epidemique, causee par des strep- 
tocoques (3-hemolytiques du groupe A et survenant dans les jours suivant I’accouchement (voir le chapitre 
« Infection et qrossesse »). C’est initialement une endometrite (infection de la surface placentaire denudee 
de I’endometre) qui peut s’etendre secondairement aux visceres pelviens ou se generaliser (voir le chapitre 
« Infections pelviennes chez la femme »). La contamination, souvent nosocomiale et vehiculee par les mains 
et instruments, est d’origine externe et se fait au cours de I’accouchement. Le pronostic etait redoutable 
avant I’ere des antibiotiques. Le foetus n’est pas concerne par I’infection. La FP a pratiquement disparu 
aujourd’hui partout ou les regies d’hygiene de base sont respectees et ou I’acces aux antibiotiques est aise. 

L’infection du post-partum au sens plus large reste aujourd’hui tres frequente dans les pays en developpement. 
Elle est decrite sous le nom de « puerperal sepsis » (tableaux 1 et 2). Complication majeure du post-partum, elle 
constitue surtout la premiere cause de mortalite des accouchees : 35 % des deces et 30 % des hysterecto- 
mies lui sont imputables. En Afrique, la FP complique 2 % des accouchements qui ont lieu dans les centres 
equipes, et 5 a 6 % de ceux qui ont lieu hors centre, c’est-a-dire la grande majorite. La mortalite, dans le 
premier cas de figure, est de I’ordre de 5 %. Le spectre des germes en cause est etendu et inclut, outre le 
streptocoque historique, staphylocoques, enterocoques, gonocoque, anaerobies (Clostridium perfringens) 
et bacilles Gram negatif (BGN). Ces germes sont rarement recherches et identifies. L’infection est soit com- 
munautaire et sporadique (plus frequente dans les pays en developpement), soit nosocomiale et epidemique. 

II faut rappeler que I e post-partum est une periode de susceptibility accrue aux infections en general. 


Tableau 1. Fievre puerperale : situation parmi les complications du post-partum 

Principales complications du post-partum 

Responsabilite dans la mortalite 

(par ordre de frequence) 

maternelle 

1 . Puerperal sepsis 

35 % 

2. Hemorragies 

17 % 

3. Eclampsie 

4. Rupture uterine 

5. Dechirures perineales 

6. Fistules recto-vaginales 

7. Anemie maternelle 

12 % 


Tableau 2. Puerperal sepsis : donnees epidemiologiques 


• Premiere cause de deces maternel 

• 2 a 6 % des accouchements 

• Survenue dans le post-partum precoce : 3® - 5 e jour 

• Mortalite de 5 % environ dans les centres equipes 

• Germes polymorphes (rarement identifies) : streptocoques, BGN, anaerobies 

• Caractere sporadique ou epidemique (nosocomial) 


903 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 




115 Infections selon le terrain 


c 


SOMMAIRE 


) 


Infections puerperales 

Facteurs favorisants (tableau 3). 

[<] (V) ( index 

Tableau 3. Facteurs favorisants de la fievre puerperale 

• Defaut de soins antenataux 

• Touchers vaginaux excessifs pendant le travail 

• Defaut d’assistance et d’equipement pour 

• Dystocies et toutes causes de travail prolonge 

I’accouchement 

• Manoeuvres obstetricales 

• Rupture prematuree des membranes 

• Retention placentaire 

• Chorio-amniotite, gonococcie 

• Toutes procedures et instruments non steriles 

• Conditions d’hygiene precaires autour 
de I’accouchement 

• Anemie maternelle 


2. Manifestations cliniques 

La fievrt debute vers le troisieme ou le quatrieme jour apres I’accouchement, initialement moderee, mais 
s’elevant au fil des jours avec apparition possible d’un syndrome toxique. Le pelvis est spontanement 
douloureux et les lochies abondantes et fetides, voire hemorragiques (hemolysines du streptocoque). A la 
palpation abdominale, I’uterus est sensible, mou, non retracte et de trap grande taille relativement a la date 
de I’accouchement. 

Les complications surviennent en I’absence d’antibiotherapie : 

• complications loco-regionales : hemorragies des suites de couche, abces et empyeme uterin, salpingite, 
abces tubo-ovarien, phlegmon pelvien, phlebite pelvienne (voir le chapitre « Infections pelviennes chez la 
femme ») ; 

• complications generates : peritonite, bacteriemie . choc septiaue . 

3. Diagnostic 


Le diagnostic positif est base d’abord sur la clinique et la chronologie. Des prelevements des lochies, quand 
ils sont possibles, ont un interet epidemiologique. 

Le diagnostic differentiel se pose avec les autres causes de fievre dans les suites de couches (tableau 4). 


Tableau 4. Diagnostic differentiel des fievres du post-partum 

Diagnostic differentiel 

Date de survenue 

Argument 

Lymphangite, abces du sein 

J5 - J15 

Douleur localisee au sein 

Infection urinaire 

Tout moment 

Souvent asymptomatique, ECBU 
systematique 

Pneumopathie 

Tout moment 

Clinique, radio 

Paludisme* 

Tout moment 

Selon contexte 

Tuberculose* 

Tout moment 

Antecedents, entourage, radio 

Infection a VIH et complications* 

Tout moment 

Serologie 

Phlebite puerperale 

J10 et au-dela 


Maladie de systeme : lupus 


Antecedents, auto-anticorps 


* Ces infections sont transmissibles au nouveau-ne et imposent de reconsiderer I'etat du nouveau-ne (voir le chapitre « Infections 
neonatales ») 
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4. Traitement 


II est resume dans le tableau 5. 


Tableau 5. Conduite a tenirface a une fievre puerperale 

Traitement antibiotique 

Autres mesures 

Chirurgie 

Amoxicilline ± acide clavulanique 
x 10 jours + gentamicine x 3 jours 

Revision uterine. Ocytociques 

Mobilisation 

Lever precoce 

Non systematique : 

• drainage 

• hysterectomie ultime 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Rapport sur la sante dans le monde OMS 2005 : 

http://www.who.int/whr/2005/chapter4/fr/index1.html 
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Infections neonatales 


L’infection neonatale (INN) (survenue entre la naissance et le 28® jour) est un probleme de sante publique 
majeur dans les pays en developpement, source d’une mortality elevee. 


1. Epidemiologie 

L’INN est une cause importante et ubiquitaire de morbidity et de mortalite. Son incidence est plus elevee 
chez les prematures (< 37 semaines d’amenorrhee (SA) ou <2 500 g), en raison de leur immaturity immunolo- 
gique, de la frequente necessity de procedures (sonde naso-gastrique, alimentation parenterale, assistance 
respiratoire). Plusieurs situations a risque d’infections materno-fcetales ont ete identifies par I’Organisation 
mondiale de la sante (OMS) (tableau 1). Selon les donnees locales, d’autres facteurs peuvent etre rajoutes, 
notamment la souffrance foetale non expliquee par le contexte obstetrical. 

La letalite des INN est souvent elevee dans les PED, de 20 a 70 %, surtout chez les prematures. Selon I’OMS, 
les INN sont responsables d’environ 40 % des 4 millions de deces annuels de nouveau-nes dans le monde, 
dont 99 % surviennent dans les pays en developpement. 


Tableau 1. Facteurs de risque d’infection materno-fcetale (OMS 2007) 


Infection uterine 

Fievre maternelle depuis le debut du travail et jusqu’a 3 jours apres la naissance 
Chorio-amniotite 

Prematurity < 35 semaines d’amenorrhee 

Rupture prolongee des membranes plus de 18 h avant la naissance 


2. Physiopathologie 

On distingue les infections materno-fcetales (IMF), pouvant etre acquises avant, pendant ou apres la nais- 
sance, des infections nosocomiales, dont la survenue peut etre precoce (des le premier jour de vie) et qui 
posent des problemes cruciaux. 

2.1. Infections materno-foetales 

Les voies de contamination du nouveau-ne sont au nombre de trois : 

- voie ascendante, la plus commune, a partir des voies genitales maternelles (exemple : streptocoque B). 
La rupture prolongee des membranes majore considerablement le risque (de 10 a 100 fois au-dela de 
18-24 heures) ; 

- voie hematogene, plus rare (< 10 % des cas) apres bacteriemie maternelle (E. coli, Listeria) ; 

- ingestion, inhalation ou par voie cutaneo-muqueuse au passage dans la filiere genitale. 

Colonisation 

Elle doit etre distinguee de I’infection. Sa definition requiert la normality de la clinique et de la biologie inflam- 
matoire. Elle necessite neanmoins une attention particuliere car elle en accroTt le risque, surtout en cas de 
nombre eleve d’agents pathogenes au direct ou en culture. 

2.2. Infections nosocomiales 

Elies sont redoutees dans les unites de neonatologie en milieu tropical. Leur frequence elevee s’explique par 
de nombreux facteurs : surpopulation dans ces unites, multiplicity non maitrisee des soins a risque, defauts 
d’hygiene. Elies sont devenues majoritaires au sein des INN precoces. Leur pronostic est d’autant plus 
pejoratif que les taux de resistances aux antibiotiques des bacteries en cause (enterobacteries, bacteries 
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de I’environnement...) sont eleves alors que les antibiotiques de 2® ligne sont couteux et peu disponibles. 
Pourtant, ces infections sont accessibles a une prevention efficace et sans surcout. 


3. Manifestations cliniques 

Elies sont peu specifiques et polymorphes (tableau 2). 

Pour les cas les plus severes, elles traduisent I’existence de : 

- septicemie (voir le chapitre « Syndromes septiques. choc septique et bacteriemies ») ; 

- pneumonie (voir le chapitre « Infections respiratoires basses ») ; 

- meningite (voir les chapitres « Meninqites » et « Meninqo-encephalites »). 


Tableau 2. Signes cliniques des INN 


Troubles respiratoires : tachypnee, apnee, cyanose, signes de lutte (indice de Silverman) 

Troubles hemodynamiques : tachypnee, tachycardie, temps de recoloration cutanee eleve, PA basse 
Troubles digestifs : meteorisme, refus alimentaire, vomissements, hepatomegalie, enterocolite 
Troubles neurologiques : somnolence, hypotonie, convulsions, meningite 
Signes generaux : paleur, teint gris, ictere, hypo- ou hyperthermie, geignement 
Splenomegalie 

Un geignement doit etre considere comme une infection jusqu’a preuve du contraire. 


4. Examens essentiels au diagnostic 

4.1. Examens biologiques 

lls sont non specifiques. Le bilan comporte chaque fois que possible : NFS, CRP (apres la 12® heure de vie), 
glycemie, et en fonction de la clinique : radiographie du thorax, ponction lombaire. 

4.2. Bacteriologie 

Elle est essentielle pour confirmer le diagnostic et adapter I’antibiotherapie : 

- mere : prelevement vaginal, ECBU, et selon les cas : placenta, hemoculture ; 

- enfant : hemoculture, prelevements peripheriques (estomac, oreilles), LCR systematique (en France) ou en 
cas de signes neurologiques (recommandations OMS). 

La frequence des bacteries incriminees depend du caractere precoce (3 premiers jours de vie) ou tardif 
(4 jours de vie et plus) de I’infection (tableau 3). Dans le premier cas, I’origine est avant tout maternelle, mais 
une cause nosocomiale est possible. Apres 3 jours de vie, le risque d’infection liee aux soins, due a une 
bacterie multiresistante, est eleve. 
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Tableau 3. Principales bacteries pathogenes responsables d’INN dans les PED 

INN precoce 

INN tardive 

Infection nosocomiale 

Escherichia coli 

E. coli 

Enterobacteries (E. coli, 

Staphylococcus aureus 

S. aureus 

Klebsiella, Enterobacter) 

Bacteries multiresistantes 

Bacteries multiresistantes 

Pseudomonas 

( Klebsiella , Pseudomonas, 

( Klebsiella , Pseudomonas, 

Acinetobacter 

Acinetobacter et autres bacilles 

Acinetobacter et autres bacilles 

Staphylocoque a coagulase 

a Gram negatif) 

a Gram negatif) 

negative 

Streptocoque B 

Streptocoque B 

Citrobacter 

Enterocoque 

Listeria monocytogenes 

Haemophilus 

Pneumocoque 

Chlamydia trachomatis 
Coqueluche 

1ST 

Salmonelles mineures 


5. Infections bacteriennes neonatales 

5.1. Infections materno-fcetales (voir le chapitre « Infections puerperales ») 

Dans les pays occidentaux, la bacterie de loin la plus frequente est le streptocoque B, suivie d’E. coli, ce 
dernier etant plus frequent chez le premature et les enfants dont la mere a regu une antibioprophylaxie per 
partum, recommandee en cas de risque infectieux ou de portage maternel du streptocoque B. 

Dans les PED, Pepidemiologie des INN est souvent mal connue. Les etudes notent une predominance des 
bacilles a Gram negatif dont E. coli, surtout dans les INN precoces, suivis des staphylocoques, du strepto- 
coque B. Les enterobacteries transmises par la mere sont de plus en plus resistantes a rampicilline (jusqu’a 
100 % pourE. coli dans certains pays), et necessitent en general le recours aux C3G. Les autres bacteries sont 
plus rarement rencontrees. La listeriose est tres rare du fait du mode de conservation des aliments (absence 
de refrigeration). Comme I’enterocoque, elle resiste naturellement aux C3G. 

Les bacteries responsables d’JSJ sont plutot cause d’lMF tardive : Chlamydia trachomatis avec risque oculaire 
et pulmonaire, Mycoplasma hominis et Ureaplasma urealyticum rarement impliques. Le gonocoque est a I’origine 
d’infections oculaires qui doivent etre prevenues par I’instillation systematique de collyre antiseptique (nitrate 
d’argent) ou antibiotique (voir le chapitre « Infections oculaires ») a la naissance. II peut donner des atteintes 
systemiques. 

Devant une INN tardive a presentation pulmonaire, il faut evoquer d’emblee une cogueluche de transmission 
post-natale, et rechercher a I’hemogramme une hyperlymphocytose (tres evocatrice si GB > 20000/mm 3 et 
lymphocyte > 9400/mm 3 ). II faut aussi penser a une tuberculosr perinatale, de revelation parfois precoce, 
surtout en cas d’echec de Pantibiotherapie de 1 re intention. C’est une urgence therapeutique, dont I’incidence 
serait en augmentation avec la pandemie a VIH. 

La syphilis congenitale est encore endemique dans de nombreux pays du fait de I’insuffisance du depistage 
maternel. Elle peut etre liee a une contamination in utero ou per partum. Les consequences malformatives 
(osseuses, neurologiques ou sensorielles) sont d’autant plus graves que la contamination a ete plus precoce. 
L’existence de signes cutanes (plaques muqueuses, pemphigus bulleux) doit faire evoquer le diagnostic. Le 
diagnostic est apporte par le prelevement des lesions et du LCR (treponeme a I’examen direct) et la serologie 
(voir le chapitre « Ulcerations aenitales »). La decouverte d’une serologie positive chez un bebe asymptoma- 
tique ne de mere syphilitique conduit a le traiter. 

5.2. Infections nosocomiales 

Elies sont dues a des bacteries souvent multiresistantes, responsables de veritables epidemies dans les unites 
de neonatologie, d’ou leur predominance actuelle au sein des INN chez les nouveau-nes nes a I’hopital. Elies 
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sont dominees par les enterobacteries ( Klebsiella pneumoniae, E. coli, Enterobacter cloacae. . .) frequem- 
ment secretrices d’une cephalosporinase hyperproduite ou d’une betalactamase a spectre etendu (BLSE). 
Les autres bacteries rencontrees sont Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter, etc. Les staphylocoques a 
coagulase negative sont sous-estimes car souvent non pris en compte comme pathogenes. 

5.3. Tetanos neonatal 

II est encore present dans de nombreux pays (letalite d’environ 70 %). La contamination est le plus souvent 
un soin septique (section, ligature) du cordon ombilical. L’incubation va de 1 a 21 jours (moyenne : 7 j). Les 
symptomes initiaux sont un refus de teter (photo 1), puis surviennent les contractures typiques (photo 2) et 
une fievre. La conscience est conservee. L’echelle de Dakar permet d’etablir un pronostic. La prevention 
repose avant tout sur la vaccination des meres avant ou pendant la grossesse, et par I’amelioration de 
I’hygiene de I’accouchement (voir le chapitre « Tetanos »). 



6. Paludisme neonatal 

Voir le chapitre « Infections et grossesse ». 


7. Infections virales neonatales 

Voir le chapitre « Infections et grossesse ». 

De frequence mal appreciee, probablement elevee, mais de diagnostic difficile dans les pays en developpe- 
ment, et d’expression clinique tres variable selon le virus (embryopathie, fcetopathie, symptomatologie d’or- 
gane, asymptomatique...), elles sont abordees ailleurs avec les infections materno-fcetales et concernent 
les virus VIH, CMV, VZV, VHB, rougeole, rubeole et parvovirus B19. Certaines sont d’acquisition post-natale 
(rotavirus et VRS). 


8. Infections fongiques neonatales 

Essentiellement post-natales et/ou nosocomiales et liees a la baisse des defenses immunitaires, aux gestes 
invasifs, aux antibiotiques et corticoides, ce sont essentiellement des candidoses oro-pharyngees, oculaires, 
cutanees et systemiques. 


9. Traitement curatif des INN bacteriennes (tableau 4) 

Le choix de 1 re intention recommande par I’OMS associe aminopenicilline et aminoside (gentamicine). II est 
largement probabiliste car I’agent pathogene est rarement connu d’emblee. II depend done de I’histoire de 
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la grossesse et de Pepidemiologie bacterienne locale, de Page du nouveau-ne, de sa symptomatologie et le 
cas echeant d’un isolement bacteriologique avec antibiogramme. 

Ce choix peut-etre modifie localement en raison du niveau de resistance a Pampicilline des bacilles a Gram 
negatif qui, s’il est eleve, doit laisser sa place aux C3G. 

En cas de meningite, la posologie de Paminopenicilline ou de la C3G doit etre doublee. La duree du traite- 
ment d’une infection averee est de 10 jours en cas de bacteriemie ou de pneumonie, et de 3 semaines en 
cas de meningite. 

Les deux antibiotiques ne doivent pas etre melanges dans la meme seringue ou administres dans le meme 
site du fait d’une inactivation reciproque, source d’echec. 


Tableau 4. Choix therapeutiques dans les INN bacteriennes dans les PED 

INN precoce 

INN tardive 

Infection nosocomiale 

Ampicilline 50 mg/kg/j x 2/jour 
ou 

Ceftriaxone 50 mg/kg x 1/jour 
si gravite clinique, meningite (en 
doublant la dose) ou resistances 
locales elevees 

+ 

Gentamicine 4-5 mg/kg/j x 1/jour 
(3-5 jours maximum) 

Idem 

(+ Erythromycine 25-50 mg/ 
kg/jour si signes oculaires ou 
pulmonaires) 

C3G + aminoside 

ou 

autre association selon 
I’antibiogramme 


En cas de risque infectieux tel que defini par POMS (tableau 1) ou en fonction des donnees locales, I’antibio- 
therapie doit etre systematique des la naissance, apres prelevements bacteriologiques. Elle sera arretee au 
3 e jour si I’etat clinique (+/- CRP) est reste normal. 

Dans les autres situations a risque infectieux, c’est la surveillance clinique et biologique (CRP a partir de H12, 
eventuellement refaite 6 a 12 h plus tard pour evaluer sa cinetique) qui permettra de decider ou non de la 
mise en route de Pantibiotherapie. 

En cas d’infection nosocomiale suspectee ou documentee bacteriologiquement, il faut recourir a des choix 
de 2® intention, toujours en association, en fonction des produits disponibles : fluoroquinolones, amikacine, 
imipenem, colimycine injectable. 


10. Prevention des INN 

Elle se justifie par la gravite (morbidity et mortality) des INN et la difficulty de la prise en charge dans les pays 

en developpement. Elle comporte : 

- suivi regulier des femmes enceintes comprenant notamment une serologie de la syphilis et du VHB ; 

- vaccination maternelle : tetanos ; 

- prevention de la prematurity ou d’un faible poids de naissance : depistage et traitement d’une malnutrition, 
d’une carence en fer, prevention du paludisme chez la mere ; 

- traitement des 1ST (syphilis, gonococcie, chlamydiose...) detectees ; 

- hygiene generate du peri-partum : TV parcimonieux, application de la regie des « 3 propres » pour I’accou- 
chement : surface propre, instruments propres, mains propres ; 

- antibiotherapie prophylactique per partum par aminopenicilline en cas de portage (actuel ou lors d’une 
grossesse anterieure) du streptocoque B ; 

- antibiotherapie systematique du nouveau-ne a la naissance lors des situations a risque infectieux definies 
par I’OMS ; 

- prevention des infections nosocomiales : reorganisation des soins infirmiers, limitation des soins invasifs, 
rationalisation de I’antibiotherapie des risques infectieux, mise en place de protocoles medicaux ; 

- allaitement maternel. 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

OMS et UNICEF. Prise en charge des problemes du nouveau-ne. Manuel de la sage-femme, de Pinfirmiere 
et du medecin, Geneve, 2007, 335 p. : 

http://www.who.int/making_pregnancy_safer/documents/9241546220/fr/index.html 

Agence Nationale d’Accreditation et devaluation en Sante. Diagnostic et traitement curatif de I’infection 
bacterienne precoce du nouveau-ne. Recommandations pour la pratique clinique, Septembre 2002. : 

http://www.anaes.fr 
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Prise en charge integree des maladies 
de I’enfance (PCIME) 


• Ce modele de prise en charge communautaire globale elabore par I’OMS et I’UNICEF en 2001 a pour but 
de diminuer la mortality due aux infections de I’enfance (enfants ages de 2 mois a 5 ans) et a leurs facteurs 
favorisants (figure 1) au niveau de base de la pyramide sanitaire (niveau 1 : figure 2), au sein des commu- 
nautes. Le programme PCIME repond, parmi les Objectifs du Millenaire pour le Developpement (OMD), a 
I’objectif 4 qui vise a reduire d’ici 2015 le taux de mortalite des enfants de moins de 5 ans. 

• Les quatre maladies les plus meurtrieres de I’enfance, y compris la malnutrition et mis a part les causes 
neonatales, sont responsables de 70 % de deces chez I’enfant de moins de 5 ans. 

• Les deces des enfants de moins de 5 ans surviennent dans 70 % des cas en dehors des formations sani- 
taires. 

• Les infections sont surtout des infections respiratoires aiques (ARI), des diarrhees infectieuses . le palu- 
disme . le VIH-SIDA . la rouqeole . les infections neonatales et les autres infections evitables par vaccina- 
tions (figure 1). Les infections favorisent la malnutrition et, de plus, la malnutrition aggrave les infections 
dans plus de 50 % des cas. La renutrition doit done etre integree a la prise en charge de toute infection 
(« Prise en charge integree »). 


Figure 1. Proportion (%) des causes de 8,8 millions de deces chez les enfants de moins de 5 ans 
dans les pays en developpement en 2008 (OMS 2010) 
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Figure 2. Niveaux de la pyramide sanitaire et moyens de diagnostic 
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• Afin de realiser I’objectif de la PCIME au niveau d’un pays, il s’agit : 

- d’integrer les activites des programmes nationaux verticaux : infections respiratoires aigues (ARI), mala- 
dies diarrheiques (TRO), paludisme (PNLP), nutrition, programmes nationaux de vaccinations, VIH-SIDA 
(PNLS), maternite (MOMA), medicaments essentiels, management et evaluation des systemes de sante 
(voir le chapitre « Priorites en infectioloaie tropicale ») ; 

- d’integrer les activites des agences internationales (OMS, UNICEF...) ; 

- de faire participer et de coordonner les organisations non gouvernementales (ONG) ; 

- de faire largement appel aux capacites de la communaute : agents de sante, families, organisations 
communautaires. 

• La PCIME doit etre adapte aux conditions epidemiologiques du pays (paludisme present ou non, stable 

ou instable) et aux schemas therapeutiques qui y sont utilises : formulaires therapeutiques, anti-infectieux 

essentiels de reference en 1 re et 2 e ligne, resistances (voir le chapitre « Anti-infectieux essentiels »). 

• Les moyens de reduction de la mortality infanto-juvenile par la PCIME sont : 

- la formation et revaluation des infirmiers en utilisant largement les schemas diagnostiques et therapeu- 
tiques standardises (tableau 1) et les arbres decisionnels reactualises (figure 3) ; 

- la communication, surtout aupres des meres et de la communaute (Information-Education-Communi- 
cation : IEC) (figure 4) ; 

- le renforcement des capacites des comites locaux de sante (gestion des centres de sante, hygiene, 
mutuality, surveillance des epidemies, reference vers les niveaux 2 et 3 de la pyramide sanitaire (figure 2) ; 

- le developpement des capacites de coordination et de supervision des projets afin que la PCIME soit 
effectivement integree aux autres activites de soins ; 

- I’approvisionnement regulier en medicaments essentiels, en sels de rehydratation orale (SRO), en farines 
de renutrition et en moustiquaires impregnees. 
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Tableau 1. Exemple de prise en charge des nourrissons au niveau 1 de la pyramide sanitaire 
dans un pays africain ou le paludisme est endemique 


1. Interrogatoire de la mere, motifs de consultation 


Incapacity a 
boire ou teter 



Convulsions 

Hypoglycemie (signe de gravite commun aux differentes maladies infectieuses 
chez I’enfant) — > boissons sucrees ou serum glucose par sonde naso-gastrique 

2. Signes 


Hyperpyrexie — » refroidissement + paracetamol per os ou par sonde naso-gastrique 

generaux de 
danger* 


Meningite : nuque molle ou raide 
— > antibiotique injectable (ex : amoxicilline i.m.) 



Paludisme grave — > quinine i.m. ou intrarectale (i.r.) — > transfert 


Deshydratation 

Prostration, enfoncement des orbites, plis cutanes, secheresse buccale, soif 
(forme legere), incapacity de boire (forme grave) 

— > rehydratation orale (TRO) 


Lethargie ou 
inconscience 

Deshydratation, paludisme grave, meningite 


Fievre 

Temperature > 37,5 °C — > examen approfondi pour recherche de : 

- mollesse ou raideur de nuque, — ► meningite 

- infection severe -» antibiotique de reference (ex: amoxicilline) — > transfert 

- paludisme — > traitement de reference p.o. 

si grave — ► quinine i.m. ou intrarectale (i.r.) — ► transfert 

- duree de la fievre — > transfert si > 5 j (suspicion de typhoide...), 

- signes de rougeole et de ses complications 

3. Evaluation 
des 

Paleur (anemie) 

Evaluee au niveau de la paume des mains et des conjonctives 

- si insuffisance cardiaque : 

tachycardie ± cedemes ± dyspnee ± hepatomegalie = anemie severe 

- si fievre et anemie severe — ► quinine i.m. ou i.r. — > evacuation 

- si fievre et anemie legere : 

— * antipaludique oral de reference 
— * fer + acide folique 

— > mebendazole si pas de deparasitage dans les 6 mois precedents 

principaux 

symptomes 

Toux 

Difficultes 

respiratoires 

Evaluees sur les signes suivants : 

- polypnee : 2-12 mois > 50 cycles/mn, 12 mois-5 ans > 40 c/mn 

- stridor inspiratoire, tirage intercostal, balancement thoraco-abdominal 
— > antibiotique de reference (ex : amoxicilline) — > transfert 


Diarrhee 

Necessitant I’evaluation de sa duree, de la deshydratation et de la presence de 
sang dans les selles : si dysenterie et fievre : cotrimoxazole ; et si pas de fievre : 
metronidazole 


Ecoulement 

d’oreille 

Recherche de : 

- douleur d’oreille — ► otite — > antibiotique de reference, 

- ecoulement purulent > 14 j — ► infection chronique — > evacuation, 

- gonflement retro-auriculaire — » mastoidite — ► antibiotique de reference 
(ex : amoxicilline) — ► transfert 


Statut 

nutritionnel 

Amaigrissement, oedemes, poids/age, carence vitamine A/fer 
— > ± renutrition ± vitamine A, zinc, ± fer 


Vaccinations 

Statut vaccinal — > mise a jour 


Autres 

Eruption, adenopathies, splenomegalie... 


* Motivent le transfert vers les niveaux superieurs (2 et 3) de la pyramide sanitaire apres la mise en route eventuelle d’un traitement 

en urgence au niveau 1. 

i.m. : intramusculaire ; i.r. : intrarectal 
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Figure 3. Modele d’arbre decisionnel pour les agents de sante du niveau 1 de la pyramide sanitaire (OMS) 
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ELEMENT 1 

Devclopper Ic partenariat cntre < 
communaute et structures de sante 


Element 2 
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par le biais d agenls communaulatres 


CENTRE DE CANT* 


Integrer la promotion des pratiques familiales essentielles et cruciales 
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Figure 4. Affiche d’information sur la mise en oeuvre de la PCIME (Cameroun) 
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Optimiser une plate-forme de developpement multi sectorielle 
pour la promotion durable de la sante et de la nutrition de I'enfant 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

PCIME OMS : 

http://www.who.int/maternal_child_adoiescent/topics/child/imci/fr/ 
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Infections et drepanocytose 


1. Drepanocytose : definition, generalites, diagnostic 

La drepanocytose est observee essentiellement chez les sujets d’origine africaine (figure 1). Elle est un 
exemple de maladie monogenique, a I’expression cependant extremement variable. Elle se definit par la pre- 
sence d’une hemoglobine anormale I’Hb S (remplacement de I’acide glutamique en position 6 de la chaine B 
de PHb normale A par une valine). Cette Hb S a tendance a polymeriser en situation d’hypoxie, fragilisant 
I’hematie qui perd ses proprietes rheologiques (deformabilite). II en resulte une hemolyse chronique et des 
phenomenes vaso-occlusifs caracterisant le syndrome drepanocytaire. Celui-ci est le fait des homozygotes 
SS ou des doubles heterozygotes (pour deux anomalies hereditaires de I’Hb : SC, SB thalassemie...), ou 
encore de certains heterozygotes (AS Antilles, AS Oman). 



Elle compromet la sante et I’esperance de vie des sujets atteints, des Page de 4 mois. Certaines manifesta- 
tions sont graves : sequestration splenique aigue, accident vasculaire cerebral, syndrome thoracique aigu 
(STA). L’age adulte voit survenir des atteintes viscerales degeneratives precoces par ischemie chronique. Le 
pronostic est plus severe dans les pays en developpement ou la prise en charge systematique et precoce 
fait defaut et ou de nombreux drepanocytaires n’atteignent pas Page adulte. 

Le diagnostic de drepanocytose peut se faire des la naissance par electrophorese de Phemoglobine (niveau 3), 
non accessible cependant a large echelle dans la majorite des pays en developpement, de sorte qu’il n’y 
est souvent pose qu’avec retard, a I’occasion d’une complication grave, sur des bases cliniques, d’histoire 
familiale, ou sur un test de depistage simple de falciformation (photo 1) provoquee des hematies (test au 
metabisulfite de soude ou test d’Emmel) (niveau 2). 
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Photo 1. Test d’Emmel : globules rouges en 
forme de faucilles au frottis sanguin 




2. Place de I’infection dans la maladie drepanocytaire (MD) 

2.1. Frequence et gravite 

Les infections sont une complication majeure et la cause n° 1 de mortality au cours de la drepanocytose chez 
I’enfant. Leur incidence a ete reevaluee recemment. En Afrique, le risque d’infection invasive est multiplie 
par 19, et celui de meningite par 20. Le pneumocoque est le germe le plus redoutable, surtout chez le jeune 
enfant. Le risque diminue avec I’age. 

2.2. Germes concernes 

2.2.1. Bacteries 

Un diagnostic bacteriologique precis est souvent difficile a obtenir (niveau 3). La susceptibility du drepano- 
cytaire apparait surtout pour : 

- S. pneumoniae (pneumocoque) : risque d’infection invasive x 36 et de meningite x 25 ; 

- Haemophilus : risque d’infection invasive x 13 et de meningite x 9 ; 

- autres germes encapsules : meningocoque ; 

- Salmonella (salmonelles mineures essentiellement). 

2.2.2. Parasites 

Bien que moins frequent que dans la population generate, un acces palustre est tout a fait possible chez le 
drepanocytaire et garde sa gravite. 

2.3. Pathogenie 

2.3.1. Infection bacterienne 

L’infection agit souvent en cercle vicieux tout a la fois comme cause et consequence des autres complica- 
tions de la maladie : la crise vaso-occlusive (CVO) est favorisee par la fievre et la deshydratation (et tout stress 
physique ou psychique), de meme que la crise de sequestration splenique de I’enfant ou le syndrome tho- 
racique aigu. Inversement, les tissus ischemies (os, tractus digestif) sont plus facilement colonises et moins 
bien atteints par les antibiotiques. Les complications vasculaires, meme sans participation infectieuse, sont 
par elles-memes source de reaction inflammatoire et de fievre, de sorte que les examens biologiques de 
routine tels que NFS et CRP ne sont guere discriminants. Le diagnostic d’infection est done difficile et doit 
etre presomptif : tout drepanocytaire febrile est presume atteint d’une infection grave. 
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2.3.2. Bases de la susceptibility majoree a I’infection 

Deux mecanismes agissent conjointement : 

- I’asplenie fonctionnelle : resultat d’une ischemie chronique, d’infarctus repetes, et de fibrose de la rate, 
devenue incapable d’eliminer les germes, en particulier les bacteries encapsulees ; 

- le deficit en anticorps opsonisants. 

2.3.3. Paludisme 

La prevalence de la drepanocytose est particulierement forte en Afrique subsaharienne et de maniere gene- 
rale dans les zones impaludees, parce qu’elle confere aux individus heterozygotes une meilleure resistance 
au paludisme en particulier dans ses formes graves. Mais il est important de noter que la drepanocytose ne 
protege pas du risque de paludisme et qu’une prophylaxie des infections palustres demeure imperative chez 
les drepanocytaires sejournant en zone impaludee. 


3. Principaux tableaux cliniques et bacteries responsables 

(tableau 1) 


Tableau 1. Tableaux cliniques rencontres et choix antibiotique 

Tableau clinique 

Bacterie 

Circons- 
tances de 

survenue 

Diagnostic 

Traitement 

Choix 

antibiotique 

Sepsis, 

meningite, 

purpura 

S. pneumoniae 

Inopine 

Debut banal ou 
fulminant 

Hemoculture/ 

LCR 

Extreme 

urgence 

C3G 

Bacteriemie 

Salmonella 

S. aureus 

Avant 10 ans 
associee ou 

non a une 

osteite 

Hemoculture 


C3G 

Pneumonie 

S. pneumoniae 
Haemophilus 

S. aureus 

Mycoplasma 

Tous ages STA 

Hemoculture 


C3G ou 

aminopenicilline 
Apres 3 ans : 
association 
possible a un 
macrolide 

Osteomyelite 
aigue (OMA) 

(risque x 100 ; 
diaphyses +++) 

Salmonella 
(50-75 %) 

S. aureus 

Pneumocoque 

(arthrites) 

Cours/decours 
de CVO ou 
d’infarctus 

osseux 

Hemoculture 

Echographie 

++ 

Ponction 

osseuse ou 

articulaire 

- medical 
(echec 
frequent) 

- chirurgie 

C3G 

Meticilline 

Alternative : 

fluoroquinolone, 

Cotrimoxazole 

Anemie/ 

erythroblasto- 

penie 

Parvovirus B19 

Enfant 

Anemie + 

reticulocytes 

effondres 

Pas d’ATB 

Transfusion 


Hepatite 

VHB, VHC 

Post- 

transfusion 

ALAT, 

serologie 

Aucun 

(prevention) 
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4. Principes de base de la prise en charge de Pinfection 
au cours de la drepanocytose 

4.1. Choix antibiotique et resistances bacteriennes 

Deux facteurs interviennent dans le choix de I’antibiotique : 

4.1.1. Son efficacite 

Par exemple, la ceftriaxone IV (50 mg/kg/jour) : cette cephalosporine injectable (C3G) figure sur la liste des 
drogues essentielles etablie par I’OMS (voir le chapitre « Anti-infectieux essentiels »), et represente ici I’option 
de premiere intention pour sa puissance, sa rapidite d’action, son efficacite conservee sur des germes 
resistants et sa longue demi-vie. Les fluoroquinolones constituent une alternative therapeutique (hors AMM 
chez I’enfant) des OMA en cas d’echec du traitement habituel. 

4.1.2. La resistance bacterienne 

La resistance aux antibiotiques est croissante, notamment celle du pneumocoque vis-a-vis de la penicilline 
(et egalement des macrolides) (voir le chapitre « Resistances aux antibacteriens »). Le recours aux clas- 
siques peni G ou peni A est risque dans ces conditions ; en I’absence d ’alternative, ils restent une option a 
condition d’en augmenter les posologies : par exemple, amoxicilline 150 mg/kg/jour. Le chloramphenicol, 
d’usage frequent dans les pays ou la meningite a meningocoque est endemique, manque de puissance dans 
la situation particuliere de la MD. 

4.2. Principes de base de la prise en charge de I’infection aigue au cours de la MD 
Consultation : si possible, des que la fievre est > 38 °C, surtout avant I’age de 3 ans ; 

Hospitalisation : si > 38,5 °C avant I’age de 3 ans ou etat clinique grave. 

Traitement anti-infectieux : 

- antibiotherapie a large spectre (C3G). En cas de CVO osseuse, elle sera debutee devant I’absence d’ame- 
lioration clinique et biologique apres 36-48 h, meme si I’echographie est normale ; 

- antipaludique presomptif ou si frottis ou goutte epaisse positifs ; 

- rehydratation abondante (orale ou IV) ; 

- antalgiques, antipyretiques ; 

- si possible, oxygenotherapie ; 

- transfusion d’indication limitee aux anemies mal tolerees, en raison des risques d’allo-immunisation, de 
transmission virale (VIH, VHB), d’hemochromatose secondaire... 
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5. Prophylaxie (tableau 2) 

L’education therapeutique et le suivi regulier jouent un role essentiel. 


Tableau 2. Prophylaxie antibiotique et vaccinale 

Moyen 

Modalites/dose 

Age de debut 

Fin 

Alternative 

Antibiotique 

Peni V : 2 prises/j 

2 mois 

5 a 15 ans 

Benzathine-penicilline : non 


< 10 kg : 

100000 U/kg/j 



recommandee 


> 10 kg : 

50000 U/kg/j 




Vaccin 

Prevenar 13® : 

M2 

Rappel M12 

Si Prevenar 13® non realise 

pneumococcique 

3 doses a 1 mois 


a M15 

a 2 ans : faire 2 doses a 


d’intervalle 



2 mois d’intervalle, puis 


puis 

Pneumo 23® : 

1 dose/5 ans 

2 ans 

Toute la vie 

Pneumo 23® : 1 dose 2 mois 
apres la 2 e dose du vaccin 
13-valent 

Vaccins Hib 

PEV 

S6 

M18 


Autres vaccins 

VHB imperatif (PEV) 

Meningococcique ACYW135 




Si possible : grippal (> 6 mois), hepatite A (> 12 mois), typhique, (> 24 mois) 


5.1. Antibioprophvlaxie 

Malgre la vaccination antipneumococcique, la regie est de proposer la penicilline V orale, qui obtient une 
reduction de I’incidence des pneumococcies invasives de I’ordre de 80 %. La duree n’est pas bien definie : 
on peut envisager I’arret des Page de 5 ans chez les enfants vaccines contre le pneumocoque et qui n’ont 
pas presente d’episodes infectieux graves ou repetes. La benzathine-penicilline donne des taux plasma- 
tiques insuffisants. 

5.2. Vaccinations 

5.2.1. Generales 

Les enfants drepanocytaires doivent etre scrupuleusement vaccines selon les modalites habituelles du PEV, 
notamment contre H. influenzae b et le VHB. Le drepanocytaire possede une aptitude a s’immuniser identique 
a celle de Penfant tout venant. Dans les pays developpes, on peut, en outre, recommander la vaccination 
antigrippale et, en cas de prevision de voyage en zone d’endemie, contre la typhoide et I’hepatite A. Le vaccin 
tetravalent antimeningococcique (ACYW135) peut etre aussi propose. 

5.2.2. Antipneumococcique 

II existe maintenant des vaccins conjugues 10 ou 13 valents efficaces contre les serotypes 1 et 5, les plus 
frequents en Afrique ou ils commencent a etre disponibles. Ms sont actifs des Page de 2 mois, contrairement 
au vaccin polyosidique qui n’est vraiment efficace qu’a partir de 24 mois. Ce dernier est utilise en relais du 
vaccin conjugue avec rappel tous les cinq ans pendant toute la vie. 

5.3. Mesures generales 
5.3.1. Prevention des CVO 

Eviter les changements de temperature, les bains en eau froide, la deshydratation, les stress, Phypoxie. 
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5.3.2. Hyperhydratation 

Elle doit etre permanente et majoree en cas de fievre. 

5.3.3. Soutien psychologique : 

- des I’annonce du diagnostic et au cours des manifestations aigues ; 

- evite le cercle vicieux douleur - peur de la douleur, facteur de stress. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Drepanocytose/hemoglobinopathies OMS : 

www.who.int/mediacentre/factsheets/fs308/fr/ 

Recommandations nationales pour la prise en charge de la drepanocytose chez les enfants et les adolescents, 
2005 : 

www.has-sante.fr/portail/upload/docs/application/pdf/Drepanocytose_reco.pdf 

Reseau Ouest Francilien de Soins des Enfants Drepanocytaires. Hopital Necker-Enfants Malades 75015. 
Disponible a : 

www.rofsed.fr 

De Montalembert M, Tshilolo L. Les progres therapeutiques dans la prise en charge de la drepanocytose 
sont-ils applicables en Afrique subsaharienne ? Med Trap 2007 : 67 : 612-616. Disponible a : 

www.revuemedecinetropicale.com/61 2-61 6_-_rg_-_demontalembert_61 2-61 6_-_rg_-_demontalembert.pdf 

Conseil national superieur d’hygiene. Calendrier vaccinal 2011. BEH n° 10-11. Disponible a : 

www.invs.sante.fr/BEH 
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Infections et diabete 


1. Epidemiologie 

1.1. Le diabete dans les pays en developpement 

• Consideree comme faible en Afrique ou en Asie il y a encore une decennie, la prevalence du diabete est 
actuellement en hausse exponentielle en raison des profondes mutations socio-comportementales surve- 
nues dans les pays en transition economique. 

• En Afrique, des taux de prevalence de I’ordre de 5 % sont documentes en milieu urbain. L’lnde est d’ores et 
deja le pays comptant le plus de diabetiques au monde (figure 1). On sait que les prevalences les plus ele- 
vees sont rencontrees chez les populations des Ties du Pacifique (Tonga, Nauru, aborigenes australiens) et 
que le diabete ruine les systemes de sante de ces pays. Les experts annoncent une prevalence du diabete 
qui va doubler en 10 ans dans les pays en developpement. 

• A cote des diabetes de type 1 ou 2 et gestationnel, on observe dans les pays tropicaux des diabetes 
consecutifs a la prise de medicaments pancreatotoxiques (pentamidine), a la pancreatite chronique alcoo- 
lique et a la pancreatite chronique calcifiante tropicale (figure 2). Ces diabetes sont souvent reveles par une 
complication infectieuse. L’echographie abdominale permet le diagnostic. 

• Le defi majeur est que, dans ces pays, le diabete est mal pris en charge : pas d’education au diabete, peu 
ou pas de services specialises ni de personnels formes, pas d’autocontrole, pas d’acces a I’insuline ni au 
dosage de I’HbAIC. Le regime et I’exercice physique sont peu accessibles. La prevention secondaire est 
absente du fait que les malades sont diagnostiques au stade de complications avancees, oculaires, cardio- 
vasculaires ou renales ou a I’occasion de complications aigues. 

• Le diabete touche davantage les pauvres. II est chez eux la 1 re cause d’insuffisance renale chronique alors 
qu’ils sont generalement incapables de faire face au cout de la dialyse. En consequence, la mortalite par 
diabete est a la fois beaucoup plus elevee et plus precoce au sud que dans les pays developpes. 
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1.2. L’infection : premiere complication du diabete 

D’enormes progres ont ete realises dans la pris en charge du diabete en 50 ans dans les pays developpes. 
Les pays tropicaux pauvres n’en beneficient pas encore. Dans ces pays, les infections sont, avec les erreurs 
therapeutiques et les ruptures d’approvisionnement en insuline, une cause majeure de comas acido-ceto- 
siques ou hyperosmolaires, souvent revelateurs de diabetes jusque la non diagnostiquees. L’acido-cetose, 
I’infection et les accidents vasculaires cerebraux rendent compte de 30 % des deces. 


2. Physiopathologie de I’infection chez le diabetique 

2.1. Une susceptibilite accrue 

• Etablie depuis les descriptions historiques du diabete, cette susceptibilite est limitee aux infections bac- 
teriennes et fongiques telles que infections des voies urinaires ou du pied et les candidoses urogenitales 
alors que les infections virales ou parasitaires ne sont pas plus frequentes. Certaines infections, ont une 
severite et letalite accrues a I’exemple des sepsis, des pneumococcies, de la melioidose ou de la tubercu- 
lose. Enfin, quelques infections rares sont quasi specifiques du diabete : mucormycose rhino-cerebrale, 
otite maligne externe, pyelonephrite emphysemateuse (tableau 1). Le type de diabete n’intervient pas : type 
I et type II sont egalement concernes. 

• Les infections augmentent les besoins en insuline, desequilibrent les diabetes traites et favorisent la surve- 
nue des comas acido-cetosiques et hyperosmolaires. 

2.2. Une alteration des defenses anti-infectieuses 

• Phagocytose : I’hyerglycemie, en proportion de son niveau, altere le chimio tactisme, la phagocytose et la 
bactericidie. En normoglycemie, ces dysfonc-tionnements se corrigent. L’acidose, en revanche, les majore. 

• Immunite specifique : la production d’anticorps et la reponse aux vaccins sont integralement conservees. 
Les fonctions des lymphocytes B ou T ne semblent pas alterees de fagon significative, en dehors des pro- 
cessus d’auto-immunite et de la susceptibilite accrue a la tuberculose. 
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3. Clinique : principales infections rencontrees et leur traitement 

(tableau 1) 


Tableau 1. Principales infections sur diabete, traitement et evolution 

Type 

Antibiotique 

Alternative 

Severite / evolution 

Infection urinaire basse 
/ prostatite 

Quinolone, 

Cotrimoxazole 

Furadantine 

Benigne 

Pyelonephrite 

Quinolone, C3G 

Amoxi-clav., 

Severe 

Septicemie 

Peni M, Amoxi-clav., 

C3G, 

Quinolone, Gentamicine 

Risque vital 

Pneumonie 

Amoxi, C3G 

Macrolide 

Severe 

Peau / parties molles 
infection superficielle 

Peni G, Amoxi-clav. 

Macrolide 

Possible fasciite, 
gangrene gazeuse 

Infection profonde 
Cellulite / fasciite 

Peni+Clinda+Genta, 
ou Amoxi-clav. 

Chirurgie 

Risque vital 

Pied / main diabetique 
(voir tableau 2) 

Peni G, Amoxi-clav. 

Chirurgie 

Severe (amputation) 

Candidose uro-genit. 

Nystatine 

Azoles 

Benigne 

Pyelonephrite 

emphysemateuse 

Amoxi-clav. + chirurgie 

Chirurgie 

Severe a vitale 

Mucormycose 

rhino-cerebrale 

Ampho B IV 

Chirurgie 

Risque vital 

Otite maligne externe 

Ceftazidime, Imipenem 

Chirurgie 

Risque vital 


Amoxi-clav. = amoxicilline-clavulanate ; Ampho B = amphotericine B ; Peni = penicilline ; Clinda = clindamycine ; Genta = gentamycine 


3.1. Infections tropicales et diabete 

Deux infections sont remarquables a ce point de vue : la tuberculose d’une part, dont la prevalence est tres 
elevee dans les pays defavorises et la melioi'dose d’autre part. La premiere est plus frequente, plus severe 
et atypique en cas de diabete. Pour la seconde, soulignons que pres de 50 % des melioidoses sont, en Asie 
du SE, associees au diabete. Le paludisme . I’infection a VIH et les parasitoses en revanche ne sont pas 
surrepresentes chez les diabetiques. 

3.2. Infections communes et diabete 

Elies n’offrent pas de particularity en region tropicale hormis les problemes de delai diagnostique et de prise 
en charge propre au contexte de pauvrete. 

3.2.1. Infections urinaires 

Les bacteriuries sont 4 a 5 fois plus frequentes chez le diabetique. Les infections sont egalement plus severes, 
notamment les infections hautes qui sont davantage bilaterales et compliquees (septicemies, abces peri-renaux, 
necrose papillaire, pyelonephrite emphysemateuse). 

3.2.2. Septicemies 

Dans les pays developpes, le diabete multiplie par un facteur 3 le risque de septicemie . II n’y a pas de don- 
nees sur ce point dans les pays tropicaux, sauf pour la melio'idose en Asie pour laquelle le risque est multiplie 
par 20. Les bacteries le plus souvent retrouvees sont E. coli, K. pneumoniae et S. aureus. 
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3.2.3. Infections des parties modes, pyomyosites et osteites 

Ervsipeles (siegeant surtout au membre inferieur), pyomyosites et fasciites necrosantes apparaissent plus 
frequents en cas de diabete. L’origine est streptococcique (10-30 %), staphylococcique ou polymicrobienne 
avec ou sans anaerobies associes (70-90 %). Dans les pays pauvres la frequence est accrue par le manque 
d’hygiene et la marche pieds nus a I’origine de blessures superficielles quasi quotidiennes. Parmi ces infec- 
tions, la fasciite necrosante des organes genitaux a anaerobies (gangrene de Fournier) est quasi specifique 
du diabete ; gravissime, elle detruit le perinee et les organes genitaux chez les hommes ages. 

3.2.4. Candidoses cutaneo-muqueuses 

Tres frequentes et recidivantes, elles touchent les grands plis et les muqueuses buccales et genitales. 
Genantes et souvent resistantes aux antifongiques topiques, elles sont sans gravite. 

3.3. Infections specifiques du diabete 
3.3.1. Le pied diabetique 

C’est une infection tres frequente, insidieuse, traTnante et tres negligee dans les pays pauvres ou elle conduit 
plus souvent qu’ailleurs a I’amputation (tableau 2). Y participent de fagon complexe traumatisme, infection, 
ischemie, neuropathie, troubles trophiques et de la cicatrisation des tissus mous et osteo-cartilagineux. 
L’ osteomvelite a staphylocoques et a bacilles Gram negatif est une complication frequente, invalidate et 
couteuse du fait des sa chronicite (photo 1). En regions tropicales, on a decrit par analogie des « mains 
diabetiques » compliquant des diabetes tres desequilibres. Traumatismes communs, carences d’hygiene, 
pietres acces et qualite des soins majorent la gravite. 


Tableau 2. Infection du pied (pied diabetique) 

Type (severite) 

Clinique 

Diagnostic 

Germes en cause 

Traitement initial 

Limite, membre 
non menace 

Ulcere superficiel, 
ni abces, 
ni osteite, 
ni ischemie, 
glycemie controlee 

Radiographie, 
prelevement 
profond et 
protege, culture 

Aerobies, 

streptocoques, 

staphylocoque 

Amoxi-clav, 
clindamycine 
+ soins locaux 
minutieux 

Extensif, membre 
menace 

Ulcere profond, 
cellulite, osteite, 
ischemie, 
glycemie 
incontrolee 

Radiographie, 
prelevement 
profond, protege 
biopsie culture 

Polymicrobisme 
dont anaerobies, 
Gram negatif, 
Pseudomonas sp. 

- Peni IV + 
quinolone ou 

- Amoxi-clav. + 
clindamycine 

+ soins locaux 
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3.3.2. Les infections emphysemateuses 

Assez specifiques du diabete, et causees en general par des bacilles a Gram negatif associes ou non a 
des anaerobies, elles sont caracterisees par la formation de gaz dans les organes infectes, visibles en imagerie : 
cholecystite, souvent alithiasique (voir le chapitre « Icteres febriles »), cystite et surtout pyelonephrite 
emphysemateuse (associee au diabete dans 90 % des cas). 

3.3.3. L’ otite maligne externe a Pseudomonas aeruginosa 

Cette Infection rare se presente avec : otorrhee, douleur et surdite progressive ; la fievre est absente. L’evo- 
lution peut trainer sur plusieurs semaines pour aboutir a une cellulite regionale avec oedeme marque et 
formations polypoides obstruant le conduit auditif. La gravite provient de la possible extension au squelette 
et au tissu cerebral. Le diagnostic necessite un examen ORL et des prelevements biopsiques. Le traitement 
est delicat : antibiotherapie adaptee et tres prolongee (a cause des recurrences) et souvent debridements 
chirurgicaux iteratifs. La mortality est elevee. 

3.3.4. La mucormycose rhino-cerebrale 

Cette infection fungique rare due a Rhizopus oryzae survient dans un cas sur deux chez le diabetique. 
L’acidose est le principal facteur favorisant. Fievre et signes generaux, douleur oculaire ou centro-faciale, 
obstruction nasale, chemosis, sont suivis de necroses des muqueuses du nez, du pharynx ou du palais, 
de thromboses carotidiennes, d’atteintes osseuses, de I’ceil et des nerfs craniens. Le diagnostic se fait par 
prelevement biopsique. Le controle de I’acidocetose et I’amphotericine B IV sont completes par une chirurgie 
de debridement et de drainage complexe. La mortalite est tres elevee. 


4. Conclusion 

Dans les regions tropicales ou le diabete est de plus en plus frequent et ou la prise en charge est largement 
defectueuse, I’infection est la premiere complication du diabete et un facteur important de morbidity, d’inva- 
lidite (amputations) et de deces prematures. Comme toutes les autres complications du diabete, I’infection 
est en grande partie evitable par la prevention primaire et secondaire, laquelle est toutefois difficile a mettre 
en oeuvre dans les conditions de pauvrete et d’acces limite aux soins de qualite. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

www.ifmt.auf.org/IMG/pdf/Diabete.PED.MS-2.pdf 
www.medscape.com/viewarticle/51 0525 

www.hawaii.edu/hivandaids/lnfection%20and%20Diabetes.pdf 

http://www.emedicineheaith.com/script/main/alphaidx.asp?p=a_138 

www.uptodate.com/.../susceptibility-to-infections-in-persons-with-dia... 

http://emedicine.medscape.com/article/237378-overview 
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Infections chez le toxicomane 


1. Introduction 

La toxicomanie par utilisation de drogue injectable n’est pas I’apanage des pays industrialises et est repan- 
due dans beaucoup de pays du monde, notamment en Europe de I’Est et en Asie. La prevalence dans les 
pays en developpement, notamment ceux du continent africain et d’Amerique du sud est mal connue. Dans 
les pays qui n’ont pas mis en place de programme d’echanges de seringues, les usagers de drogue intra- 
veineuse (UDIV) participent a la transmission du VIH (environ 10 % des nouveaux cas dans le monde sont 
attribuables aux UDIV), des hepatites C et B. 

Parmi les drogues utilisees en IV, I’heroine arrive en tete suivie par la cocaine. Par ailleurs, des comprimes (de 
type buprenorphine) peuvent etre injectes apres avoir ete piles. La polytoxicomanie est frequente (drogues 
injectables ou non, alcool, medicaments). Pour solubiliser les substances injectees, les UDIV peuvent utiliser 
la salive, le jus de citron ou I’eau. Ces excipients participent au risque de transmission d’agents infectieux. 
Certaines autres pratiques augmentent le risque infectieux (tableau 1). 

Des epidemies peuvent survenir par partage de materiel d’injection (ex. : SARM, Streptococcus pyogenes), 
soit le plus souvent par Putilisation de drogue contaminee (ex. : Clostridium, botulisme). 


Tableau 1. Modes d’utilisation des drogues et risque infectieux 

Nom courant 
de la pratique 

Description de la pratique 

Risque infectieux 

Skin popping 

Injection sous-cutanee ou intramusculaire 
de drogue (absence de veine) 

Infection cutanee et des tissus mous 

Speed-balls 

Melange heroine et cocaine 

Infection cutanee et des tissus mous 

Booting 

Injection de drogue et de sang 

Infection cutanee et des tissus mous 

Shotgunning 

Drogue fumee, inhalee puis transmise a 
un autre partenaire (surtout pour le crack) 

Infections respiratoires 

TaBs 

Melange de pentazocine et 
tripelennamine dans de I’eau contaminee 

Infection a Pseudomonas 

Sniff 

Inhalation nasale de cocaine 

VHC 


2. Fievre chez le toxicomane 

La prise en charge d’un syndrome febrile chez un UDIV est decrite figure 1. Outre le probleme infectieux, elle 
prend en compte les problemes sociaux et psychologiques. Le sevrage de I’addiction ne doit pas etre une 
obligation. Une substitution ou un sevrage pourra etre organise dans un deuxieme temps dans le cadre d’un 
projet therapeutique precis, en dehors de toute urgence. 

Les infections peuvent etre liees aux conditions de vie, au materiel d’injections et aux substances injectees. 
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3. Infections liees a la precarite et aux conditions de vie 

Les UDIV presentent une alteration de leurs defenses immunitaires favorisee par la denutrition, la consom- 
mation d’alcool ou une infection par le VIH. Les conditions de vie (promiscuity, logement insalubre ou 
inexistant) favorisent certaines maladies infectieuses comme les pneumonies (dont la tuberculose) ou les 
maladies diarrheiques. La desociabilisation entraine un deni ou une negligence des infections ainsi qu’une 
reticence a utiliser le systeme de soins : le recours aux structures de sante se fait tardivement et dans 
I’urgence avec un suivi souvent chaotique. 

3.1. Infections pulmonaires 

Les pneumonies communautaires sont favorisees par le tabagisme, les sinusites (tres frequentes chez 
les UDIV), le mauvais etat bucco-dentaire et sont souvent consecutives a une inhalation. Les pneumonies 
peuvent etre polymicrobiennes et associer pneumocoque, bacteries de la cavite buccale, enterobacteries et 
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anaerobies. Le traitement antibiotique comprend soit I’association amoxicilline-acide clavulanique soit une 
cephalosporine de troisieme generation injectable type ceftriaxone avec du metronidazole. 

Les abces pulmonaires a Rhodococcus equi ont ete decrits chez les UDIV infectes par le VIH et fortement 
immunodeprimes. 

Les UDIV ont un risque augmente de tuberculose pulmonaire qu’il faut systematiquement evoquer en cas 
de symptomatologie respiratoire sur ce terrain. La prise en charge d’une tuberculose averee doit prendre 
en compte I’etat nutritionnel, I’existence d’une hepatite virale (toxicite hepatique des antituberculeux) et les 
interactions medicamenteuses des antituberculeux avec les produits stupefiants ou un eventuel traitement 
antiretroviral, 

3.2. Infections sexuellement transmissibles (1ST) 

La prostitution et les comportements sexuels a risque, frequents chez les UDIV, exposent au risque d’IST a 
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae mais egalement a la syphilis, au VIH et au VHB. 


4. Infections liees a I’injection de drogues intraveineuses 

4.1. Infections virales 

Une infection par le VIH, une hepatite C, B ou delta doit etre systematiquement recherchee. En cas de cytolyse, 
il faut egalement savoir evoquer une hepatite A, une hepatite medicamenteuse ou alcoolique. 

4.2. Infections cutanees 

Le plus souvent, il s’agit d’infections du site d’injection mais il peut s’agir egalement d’une infection venant 
compliquer une zone cutanee lesee (thrombose, necrose, ulceres) ou d’une infection hematogene, temoi- 
gnant souvent d’une endocardite. La dissemination systemique d’un Candida peut se traduire par une folli- 
culite douloureuse du cuir chevelu. Les substances injectees et leur solvant peuvent etre tres toxiques pour 
les tissus cutanes. Ils peuvent aisement mimer une infection ou creer des lesions qui pourront s’infecter 
secondairement. 

La prise en charge comprend la vaccination contre le tetanos (si non a jour), la recherche de complications : 
abcedation, necrose, syndrome de loge imposant une sanction chirurgicale et une antibiotherapie active 
sur les bacteries potentiellement en cause (staphylocoque dore, streptocoque, bacille a gram negatif, ana- 
erobies). Selon les cas, I’amoxicilline-acide clavulanique, la clindamycine, une cephalosporine de premiere 
generation, le cotrimoxazole peuvent etre utilises. En cas de gravite, on pourra debuter avec une cephalos- 
porine injectable a large spectre associee a un glycopeptide et eventuellement a un aminoglycoside, traite- 
ment qui sera simplifie apres reception du resultat des prelevements microbiologiques. 

4.3. Bacteriemies, endocardites 

Une bacteriemie doit toujours etre recherchee par des hemocultures chez un UDIV febrile ou ayant un syn- 
drome inflammatoire. Les agents pathogenes en cause sont le plus souvent les staphylocoques (60 %), les 
streptocoques (20 %), les bacilles a Gram negatif dont Pseudomonas aeruginosa (10 %) et les Candida (5 %). 
II faut rechercher une endocardite tricuspidienne qui se revele par des emboles septiques pulmonaires. La 
radiographie et surtout le scanner thoraciques montrent de fagon bilateraledes infiltrats, des nodules sous- 
pleuraux avec souvent epanchements pleuraux . L’echocardiographietransoesophagienne permet d’affirmer 
le diagnostic, de rechercher des lesions sur les autres valves et d’evaluer la gravite des lesions. 

Le fond d’oeil peut reveler une retinite a Candida. 

La prise en charge inclut une antibiotherapie couvrant les staphylocoques et les streptocoques, secondaire- 
ment adaptee aux bacteries en cause. La resistance a la meticilline etant plus frequente dans cette popula- 
tion qu’en population generale, on debutera le traitement empirique par un glycopeptide type vancomycine. 
Dans les zones oil les ressources sont limitees, un traitement par trimethoprime-sulfamethoxazole associe 
a un aminoglycoside peut etre propose en traitement empirique. En cas d’endocardite tricuspidienne non 
compliquee, un traitement de relais oral associant ciprofloxacine (750 mg x 2/jour) et rifampicine (10 mg kg/j 
en deux prises) peut etre propose quand la souche isolee est sensible a ces deux antibiotiques (eliminer une 
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tuberculose au prealable pour eviter les emergences de resistance a la rifampicine). Les autres antibiotiques 
utilisables en cas d’infection a Staphylococcus aureus meti-sensible sont I’oxacilline et la cefazoline. En cas 
de S. aureus meti-resistant, sont utilisables la vancomycine, eventuellement le trimethoprime-sulfamethoxa- 
zole. La chirurgie tricuspidienne n’a d’indication qu’en cas de delabrement valvulaire majeur. 

4.4. Autres infections 

Les infections osteo-articulaires chez le toxicomane sont souvent devolution subaigue et se localisent 
volontiers sur le rachis, I’articulation sterno-claviculaire et le pubis. Une ponction articulaire est indispen- 
sable pour documenter I’infection dont les agents responsables sont varies (staphylocoques, streptocoques, 
Candida, mycobacteries...). 

Les infections du systeme nerveux central (meningite, abces cerebral, empyeme sous-dural, anevrysme 
mycotique, thrombophlebite cerebrale) ne doivent pas etre confondues avec un exces de drogue. En cas de 
suspicion, un scanner cerebral, si possible une IRM doivent etre realises de meme qu’une ponction lombaire en 
I’absence de risque d’engagement. En cas d’infection par le VIH, il faudra evoquer toutes les causes 
specifiques d’infection du systeme nerveux central (voir les chapitres « Meninqites » et « Meningo- 
encephalites »). 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Toxicomanies OMS : 

http://www.who.int/topics/substance_abuse/fr/ 
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Infection chez le neutropenique 


1. Definition 

La neutropenie est definie par un nombre de polynucleaires neutrophiles a la numeration formule sanguine 
< 1000/mm 3 . Elle est severe en dessous de 500/mm 3 (risque infectieux augmente, pronostic vital engage 
en cas de fievre), profonde en dessous de 100/mm 3 . La duree (< ou > 7 jours) participent a la gravite. Chez 
le sujet noir, il existe de fausses neutropenies par une repartition differente de la population globulaire liee a 
une hyper margination. II s’agit de neutropenies fluctuantes, non severes, sans complications infectieuses. 


2. Etiologie des neutropenies 

Les causes d’une neutropenie peuvent etre congenitales, acquises (principalement envahissement medullaire 
neoplasique, myelodysplasie) ou iatrogene (medicament, chimiotherapie anticancereuse). Les medicaments 
les plus frequemment en cause sont les antithyro'idiens, la phenylbutazone, I’indometacine, les sulfamides, 
le chloramphenicol, les phenothiazines (antihistaminiques), le trimethoprime, I’amidopyrine, la L Dopa, les 
diuretiques thiazidiques et la phenytoine. 

Les neutropenies acquises en zone tropicale peuvent etre d’origine infectieuse : envahissement medullaire 

par une tuberculose ou une leishmaniose . neutropenie d’origine virale ( VI H . fievres hemorraqiaues) ou 
bacteriennes (brucellose . fievre typho'ide) . II faut egalement evoquer un deficit en vitamine B9 et B12. 


3. Neutropenie febrile 

Une fievre survenant chez un patient neutropenique est une urgence : le traitement doit etre debute sans 
tarder, sous peine d’aggraver le pronostic. 

3.1. Recherche etiologique 

Si la fievre est frequente chez le neutropenique, elle est rarement documentee bacteriologiquement ou cli- 
niquement (identification d’un foyer infectieux a I’examen clinique ou par I’imagerie) et est le plus souvent 
d’origine inconnue. Le bilan etiologique comprend des hemocultures, un ECBU, des prelevements orientes 
par la clinique, une radio du thorax. Celui-ci s’avere decevant dans 2/3 des cas. 

Les fievres specifiques (lies a la pathologie sous-jacente comme un cancer), medicamenteuses (allergie aux 
antibiotiques) ou post transfusionnelles peuvent egalement etre en cause. Les signes inflammatoires etant 
reduits chez ces patients, il faut etre tres vigilant sur les symptomes et I’examen clinique : un erytheme peut 
traduire une infection cutanee severe, une simple toux une pneumonie . . . Les muqueuses (orales, perineales) 
doivent etre systematiquement examinees (mucite) de meme que les catheters. 

3.2. Germes en cause 

Lorsqu’il est isole le germe responsable de I’infection depend de la profondeur de la neutropenie, de sa 
duree et de la porte d’entree. Si les cocci Gram positifs sont les plus frequents (staphylocoques a coagu- 
lase negative, Staphylococcus aureus, Streptococcus viridans , Enterococcus), les bacilles Gram negatifs 
(Escherichia coli, le plus frequent, Enterobacter, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa) sont associes a une 
plus grande letalite et leur frequence tend a augmenter dans les pays developpes (surtout dans les services 
d’hematologie). 

La neutropenie profonde et prolongee (> 7 jours) est un facteur de risque majeur d’infection fongique comme 
I’aspergillose. 
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3.3. Evaluation de la gravite 

La gravite peut etre evaluee au moyen du score MASCC (tableau 1). Neanmoins, ce score ne donne qu’une 
indication et I’impression clinique doit toujours primer. 


Tableau 1. Score MASCC (Multinational Association for Supportive Care in Cancer) 

Le score est obtenu par I’addition de la valeur attribute a chaque facteur de risque lors de revaluation. 

Un score > a 21 place le patient en faible risque de complications medicales. 

Caracteristiques 

Points 

Age < 60 ans 

2 

Patient ambulatoire avant I’episode febrile 

3 

Pas/peu de symptomes de neutropenie febrile 

5 

Symptomes moderes de neutropenie febrile 

3 

Pas d’hypotension arterielle systolique (> 90 mmHg) 

5 

Pas de deshydratation (necessitant une rehydratation intraveineuse) 

3 

Pas de BPCO 

4 

Tumeur solide ou hemopathie sans infection fongique anterieure 

4 


4. Prise en charge 

La prise en charge est resumee figure 1. Pour les patients a « faible risque », le traitement peut etre ambu- 
latoire et associer une biantibiotherapie par voie orale (amoxicilline-acide clavulanique et ciprofloxacine). 
Dans les pays a ressources limitees, cette option doit etre privilegiee. Pour les patients a risque, le traitement 
empirique comporte une betalactamine en monotherapie avec une action anti-pyocyanique qui prend en 
compte I’ecologie bacterienne du service (oncologie, hematologie). Les betalactamines a privilegier sont 
la piperacilline-tazobactam et le cefepime (la ceftazidime a une activite inferieure sur les cocci Gram+ et 
les carbapenemes n’offrent pas une efficacite superieure). L’ajout d’un aminoglycoside (amikacine le plus 
souvent) ne se justifie plus sauf en cas d’infection severe ou choc septique, a la phase initiale. L’ajout d’un 
glycopeptide n’est necessaire qu’en cas d’infection severe, choc septique ou si des elements orientent vers 
un cocci Gram+ (infection de catheter, cutanee, colonisation connue a SARM). II n’y a pas lieu d’ajouter un 
glycopeptide dans un deuxieme temps en I’absence de documentation microbiologique ou clinique. 

L’antibiotherapie doit etre reevaluee a 48-72 h : 

- en cas de documentation microbiologique ou clinique, elle doit etre recentree sur I’infection en cause ; 

- en cas d’absence d’apyrexie, elle n’a pas a etre modifiee en I’absence de signes de gravite ; le traitement 
anti-staphylococcique doit etre stoppe en I’absence de documentation. Par contre, le spectre de I’antibio- 
therapie doit etre elargi en cas de persistance d’un sepsis severe ; 

- en cas de la persistance de la fievre et de la neutropenie au de-la de 7 jours malgre une antibiotherapie a large 
spectre, un traitement anti-fongique (amphotericine B, ou caspofungine si disponible) doit etre envisage. 
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Figure 1. Antibiotherapie du patient neutropenique 
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5. Prevention 

Elle repose avant tout sur les precautions standards (notamment le lavage des mains) et I’ablation des dispo- 
sitifs medicaux invasifs (catheters, sondes urinaires) des lors qu’ils ne sont plus necessaires. 

Pour les neutropenies courtes, les mesures d’isolement protecteur ne sont pas obligatoires. Par contre, les 
inductions de leucemie aigue et les allogreffes de cellules souches hematopoietiques doivent etre isoles de 
fagon maximale, au mieux dans des chambres a flux laminaire et recevoir une prophylaxie antifongique et 
anti Herpes simplex. L’antibiotherapie preventive n’est pas indiquee en dehors de la prophylaxie anti pneu- 
mocystose dans certains cas. De meme, la decontamination digestive est sans interet. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.oncolor.org/referentiels/support/neutro_feb_print.pdf 

http://www.infectiologie.com/site/medias/enseignement/seminaires_desc/2005-janvier/0501-descMIT-ATBneu- 

trop-lortholary.pdf 
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Infections nosocomiales 


1. Definitions 

On appelle infection nosocomiale une maladie infectieuse (bacterienne, fongique, parasitaire, virale) identi- 
fiable par la clinique ou le laboratoire et acquise dans une structure de soins. 

Elle peut concerner soit un patient qui a ete hospitalise ou qui a subi des soins en ambulatoire dans la struc- 
ture de soins, soit un personnel soignant dans le cadre de son activity professionnelle. 

Le delai d’acquisition est variable selon le type d’infection mais il est habituellement admis qu’un minimum 
de 48 heures entre I’admission et les premiers symptomes est necessaire pour parler d’infection nosoco- 
miale. A I’inverse, il n’existe pas de limite superieure : une infection nosocomiale peut se manifester apres, 
voire longtemps apres, la sortie de I’etablissement de soins : une tuberculose nosocomiale, une infection sur 
prothese peuvent se manifester plusieurs mois apres I’hospitalisation. 


2. Modes de transmission 

La plupart des infections nosocomiales sont secondaires a la realisation d’un geste invasif chez le patient 
en creant une porte d’entree pour les micro-organismes presents dans I’environnement proche : peau du 
patient, mains du personnel, materiel ou dispositif invasif. C’est ainsi que la grande majority des infections 
nosocomiales sont consecutives a un geste chirurgical (incision, ouverture de la peau et d’organes habi- 
tuellement steriles ou non), a la pose d’une sonde vesicale, d’un catheter veineux, d’un catheter arteriel, 
d’un tube endotracheal. Les agents pathogenes en cause sont le plus souvent ceux de la flore endogene du 
patient. La colonisation prealable de la peau ou du tube digestif du patient par des bacteries multiresistantes 
(staphylocoque dore resistant a la methicilline ou SDMR, enterobacteries multiresistantes, Acinetobacter , ; 
Pseudomonas) ouvre la possibility de survenue d’une infection a un pathogene resistant, considere comme 
« hospitalier » car plus facilement transmis en milieu hospitalier par les mains du personnel soignant, I’hopital 
jouant le role de reservoir de ces bacteries multiresistantes aux antibiotiques dont I’emergence est favorisee 
par I’utilisation des antibiotiques a large spectre. En Afrique, les services de neonatologie sont particuliere- 
ment exposes aux epidemies de bacteries multiresistantes tandis que les services de pediatrie sont exposes 
a la transmission nosocomiale de cholera, de rougeole... 

Une autre possibility est representee par la transmission d’un agent infectieux pathogene a partir d’un patient 
infecte, atteint d’une maladie « contagieuse » transmissible a un ou plusieurs autres patients situes a proxi- 
mity dans un etablissement de soins : meme chambre, meme couloir, meme lieu d’examen. Dans ce cadre, 
on peut classer la transmission nosocomiale de la tuberculose . de la varicelle, de la rouaeole. de la grippe. 
de I’infection a virus respiratoire syncytial (VRS). 

La transmission de souches de bacilles de Koch multiresistants aux patients hospitalises atteints par le VIH/ 
SIDA est particulierement a craindre en Afrique. L’importance de I’hospitalisation dans la transmission de la 
tuberculose n’est pas connue. 

Enfin, un patient hospitalise peut etre colonise ou infecte par un micro-organisme de I’environnement hos- 
pitalier. Dans ce cas, I’infection en rapport avec ce pathogene concerne essentiellement des patients fragi- 
lises, en particulier des immunodeprimes : legionellose a partir du reseau d’eau chaude par aerosolisation, 
aspergillose a partir des poussieres generees par des travaux a proximite... 

Pour le personnel, la porte d’entree aux infections est representee majoritairement par les accidents d’expo- 
sition au sang (AES) definis comme tout contact percutane (piqure) ou cutane ou muqueux avec le sang d’un 
patient ou un produit biologique contenant du sang. Ce contact percutane est generalement accidentel et 
provoque par une piqure avec une aiguille souillee. Lors d’un AES, de nombreux pathogenes peuvent etre 
transmis au personnel. Cependant, les virus sont plus souvent en cause que les bacteries, et particuliere- 
ment les virus responsables chez le patient infecte d’un portage chronique : virus de I’immunodeficience 
humaine (VIH), virus de I’hepatite B (VHB), virus de I’hepatite C (VHC) (tableau 1) D’autres agents infectieux 
peuvent etre transmis par exposition au sang : Plasmodium , treponeme . autres bacteries. La protection 
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des personnels vis-a-vis des liquides biologiques et du sang est obtenue par I’application des precautions 
standards qui doivent etre prises lors des soins de tout patient. 


Tableau 1. Principaux virus transmissibles apres AES 


Virus 

Portage 

chronique 

Taux de transmission 
apres piqure 

Vaccination 

Prophylaxie 

post-exposition 

VIH 

100 % 

0,3 % 

Non 

Oui 

VHB 

10 % 

5-40 % 

Oui 

Oui 

VHC 

70-80 % 

1-3 % 

Non 

Non 


3. Principales infections nosocomiales 

Les programmes de surveillance mis en place dans les etablissements hospitaliers visent habituellement 
les cinq types d’infection nosocomiale suivants : infection urinaire, infection respiratoire et pneumopathie, 
infection sur catheter veineux central en reanimation, infection du site operatoire en chirurgie et bacteriemie 
dans tous les services a partir du laboratoire de bacteriologie. Les principaux facteurs de risque, les micro- 
organismes en cause et les principales mesures preventives sont indiques dans le tableau 2. 


Tableau 2. Principales infections nosocomiales : 
definitions, facteurs de risque, agents pathogenes, prevention 

Type 

d’infection 

Definitions 

Facteur(s) 
de risque 

Agents pathogenes 
habituels 

Principales mesures 
preventives 

Infection 

urinaire 

Leucocyturie > 10 4 

Bacteries 
> 10 5 UFC/mL 

Sondage urinaire 

E. coli 

Enterobacteries 

Sondage clos 

Infection du 
site operatoire 

Presence de pus au 
niveau de I’incision ou 
dans le territoire 
< 30 jours 

Duree pre- 

operatoire, 

duree d’intervention, 

rasage, 

technique 

operatoire, 

cancer, 

age avance 

Selon la chirurgie 

Preparation de I’opere, 
lavage des mains, 
antibioprophylaxie 

Infection sur 
catheter 

Positive si 15 UFC 
en culture semi- 
quantitative (CSQ) 
et signes generaux 
ou locaux ou 
hemoculture + 

Duree du 
catheterisme 

Site d’insertion (cave 
inferieur > cave 
superieur) 

Staphylocoques 
(50-70 %) = 
staphylocoques dores 
+ staphylocoques 
blancs 

Enterobacteries 
(20 %) 

Limitation des 
indications 

Asepsie lors de 
I’insertion 

Changement frequent 

Pneumopathie 

Image 

parenchymateuse 
recente ou evolutive 
et identification 
d’un ou plusieurs 
pathogenes par 
prelevement 
bronchique ou LBA 
ou expectoration 

Intubation tracheale 
et ventilation 
artificielle 

Precoces < 5 jours : 
pneumocoque, 
Haemophilus, 
anaerobies 

Tardives > 5 jours : 
Pseudomonas 
aeruginosa 
Staphylocoque dore 
methi-R 

Position semi-assise 

Soins de bouche 

Aspirations 
bronchiques avec la 
technique non contact 


• •• 
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Tableau 2. Principales infections nosocomiales : 
definitions, facteurs de risque, agents pathogenes, prevention 

Type 

d’infection 

Definitions 

Facteur(s) 
de risque 

Agents pathogenes 
habituels 

Principales mesures 
preventives 

Bacteriemie 

Une hemoculture 
+ pour microbes 
pathogenes ou deux 
hemocultures + sur 
deux prelevements 
differents pour : 
staphylocoque 
blanc, Bacillus, 
corynebacteries, 
microcoques... 

Catheterisme 

vasculaire 

Autre infection 
nosocomiale 

Depend du point de 
depart 

Prevention 
des infections 
nosocomiales 


Les infections nosocomiales les plus frequentes et les mieux identifies sont des infections bacteriennes. 

La particularity des bacteries en cause est leur sensibilite aux antibiotiques qui peut etre modifiee par 
rapport aux bacteries « sauvages ». Les bacteries multiresistantes aux antibiotiques ont ete selectionnees 
en milieu hospitalier chez les patients par la pression induite par les antibiotiques utilises pour traiter 
ou prevenir les infections. La selection s’opere sur toute la flore commensale, oro-pharyngee, digestive, 
cutanee, ou ces bacteries resistantes peuvent persister plusieurs mois apres I’arret de I’antibiotherapie. 
Les bacteries resistantes, en particulier les staphylocoques dores resistants a la methicilline (SDMR) ou 
enterobacteries porteuses de betalactamase a spectre elargi (BLSE), peuvent ensuite etre transmises 
de patient a patient par les mains du personnel, le materiel ou, beaucoup plus rarement, I’environnement 
(voir le chapitre « Resistances aux antibacteriens »). 

Les infections virales nosocomiales sont moins bien connues que les bacteriennes. Elies ont des cibles 
particulieres : enfants (VRS, rotavirus, rougeole), personnel soignant (AES), personnes agees (grippe) et 
immunodeprimes [cytomegalovirus (CMV)]. 


Tableau 3. Population cible des infections virales nosocomiales 

Pediatrie 

VRS, grippe, rotavirus, herpes, varicelle-zona 

Geriatrie 

Grippe, VRS 

Personnels soignants 

VHB, VHC, VIH, varicelle 

Immunodeprimes 

Varicelle, CMV 


4. Politique de prevention des infections nosocomiales 

La politique de prevention est basee sur : 

- la mise en place de structures de lutte contre les infections nosocomiales dans les hopitaux de comites de 
lutte contre les infections nosocomiales (CLIN) et des services d’hygiene reunissant de nombreux acteurs 
de soins ; 

- une surveillance active de certaines infections nosocomiales avec mise en place d’indicateurs permettant 
d’evaluer des tendances dans I’incidence et la prevalence ; 

- la formation des soignants ; 

- I’amelioration des conditions materielles : dispositifs de soins, locaux, environnement ; 

- un bon usage des antibiotiques defini par une commission locale ; 

- un programme annuel de prevention des infections nosocomiales defini et evalue. 
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Les moyens materiels de la prevention sont multiples (tableaux 4, 5 et 6). Differentes actions specifiques 

doivent etre mentionnees car elles sont indispensables a la maTtrise du risque infectieux dans un etablissement 

de soins : 

- disinfection et sterilisation des dispositifs medicaux reutilisables (voir le chapitre « Antiseptiques et 
disinfectants. Stirilisation ») ; 

- circuit, traitement et ilimination des dichets ; 

- lavage des mains et utilisation des antiseptiques. II existe plusieurs types de lavage des mains selon les 
gestes : lavage simple, lavage antiseptique, lavage chirurgical et, plus ricemment, utilisation de solutis 
hydro-alcooliques (SHA) recommandie pour amiliorer I’observance des procidis d’hygiine des mains ; 

- isolement des patients : il existe plusieurs techniques d’isolement des patients selon les risques a ivi- 
ter : isolement standard a observer pour tout patient, isolement de contact pour les patients porteurs de 
bactiries multirisistantes, isolement de type gouttelettes, isolement respiratoire pour certaines maladies 
transmises par voie respiratoire telles que la tuberculose ou la grippe ; 

- I’isolement strict est necessaire dans certaines infections rares, hautement contagieuses (fievres hemor- 
ragiques virales par exemple) ; 

- I’isolement preventif ou isolement protecteur est destine a la protection des patients qui, du fait des trai- 
tements (chimiotherapie, immunosuppresseurs) ou des maladies sous-jacentes (aplasie), sont tres vulne- 
rables aux infections ; 

- la protection des personnels soignants receptifs par la vaccination contre I’hepatite B, le respect des 
precautions universelles, I’application des mesures d’isolement respiratoire aupres des patients suspects 
ou atteints de tuberculose bacillifere ; I’application des recommandations locales en cas d’accidents 
d’exposition au sang (voir chapitre « Accidents exposant a un risque viral (AEV) »). 


Tableau 4. Precautions standard pour eviter les infections nosocomiales 


- Porter des gants pour manipuler le sang et les liquides biologiques, pour effectuer des prelevements 
sanguins et tout geste a risque de contact avec le sang ou les liquides biologiques. 

- Se laver les mains apres tout contact avec un liquide biologique ou du sang. 

- Ne pas recapuchonner les aiguilles. 

- Ne pas desadapter les aiguilles a la main. 

- Jeter les objets tranchants, piquants, souilles de sang dans un conteneur adapte. 

- En cas de risque de projection, porter un masque et des lunettes de protection. 

- Decontaminer a I’eau de Javel les surfaces souillees par le sang. 

- En cas d’exposition au sang, laver immediatement la plaie au savon puis avec de I’eau de Javel diluee 
ou du Dakin. 


Tableau 5. Lavage simple des mains 


- Indications : a la prise du service et en le quittant, apres tout geste de la vie courante, avant et apres 
des soins infirmiers non invasifs, avant et apres chaque geste contaminant. 

- Objectif : prevenir la transmission manuportee, eliminer la flore transitoire. 

- Produit : savon liquide doux avec distributeur adapte et eau du reseau. 

- Technique : temps minimum : 30 secondes. Les mains et les avant-bras doivent etre nus, mouiller 
les mains et les poignets, appliquer une dose de savon, laver les mains en massant, insister sur les 
espaces interdigitaux, le pourtour des ongles, la pulpe des doigts et les poignets. 

- Rincer abondamment, secher soigneusement par tamponnement avec les essuie-mains a usage 
unique. 

- Fermer le robinet avec I’essuie-mains. 

- Jeter I’essuie-mains dans la poubelle sans la toucher avec la main. 
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Tableau 6. Lavage antiseptique 


- Indications : avant un geste invasif : ponction lombaire, prelevement veineux, pose de catheter, a Pentree 
et a la sortie d’une chambre en isolement protecteur, a Pentree et la sortie de la chambre d’un patient 
colonise ou infecte par des bacteries multiresistantes. 

- Soin ou technique aseptique : pose d’une sonde vesicale, refection de pansement d’un catheter central. 

- Objectif : eliminer la flore transitoire, diminuer la flore commensale. 

- Produit : savon antiseptique en solution moussante avec distributeur adapte et eau du reseau. 

- Technique : le temps minimum a respecter est de une minute : mouiller les mains et les poignets, prelever 
une dose de savon, laver en massant chaque main, insister sur les espaces interdigitaux, les poignets, 
la pulpe des doigts. 

- Rincer abondamment du bout des doigts vers les poignets. 

- Maintenir les paumes dirigees vers le haut. 

- Secher soigneusement par tamponnement avec les essuie-mains a usage unique. 

- Fermer le robinet avec le dernier essuie-main utilise. 


Site web recommande concernant ce chapitre : 

Guide OMS << Prevention des infections nosocomiales » 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2008/WHO_CDS_CSR_EPH_2002.12_fre.pdf 
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Accidents exposant a un risque viral (AEV) 

On parle d’accident d’exposition au risque de transmission virale (AEV) pour I’ensemble des situations expo- 
sant plus specifiquement au risque de transmission des virus V1H . VHB et VHC. Un accident d’exposition au 
sang (AES) est defini stricto sensu par un contact avec du sang ou un liquide biologique, lors d’une piqure 
avec une aiguille, une coupure avec un objet tranchant ou par contact avec du sang ou du liquide sur une 
plaie, une peau non intacte ou une muqueuse. Les autres situations d’exposition avec risque de transmission 
virale, considerees ici, concernent essentiellement les relations sexuelles non protegees. 

1. AES - risque encouru par les professionnels de sante 

1.1. Definition d’un AES 

Tout contact percutane (piqure, coupure par objet vulnerant), ou tout contact cutaneo-muqueux par projec- 
tion sur une peau lesee ou sur une muqueuse avec du sang ou un liquide biologique contenant du sang ou 
potentiellement contaminant. 

II s’agit done d’un contact accidentel avec du sang ou un liquide biologique contenant du sang (exemples : 
ascite hemorragique, pleuresie hemorragique, liquide amniotique teinte de sang, etc.). II s’agit d’accidents 
frequents en milieu de soins. 

Si les virus induisant un portage chronique en cas d’infection, tels VIH, VHC et VHB, dominent le risque et 
justifient a eux seuls les mesures de prevention et de prophylaxie post-exposition, d’autres agents infectieux 
peuvent etre transmis et sont listes dans le tableau 1. 


Tableau 1. Pathogenes responsables d’infections post AES documentes 

Virus 

Bacteries 

Parasites 

Virus de I’immunodeficience 

• Streptococcus A B hemolytique 

• Plasmodium (falciparum, vivax, 

humaine (VIH) 

• Staphylococcus aureus 

malariae) 

Virus des hepatites virales : 

• Brucella spp 

• Toxoplasma gondii 

A, B, C, D, G 

• Corynebacterium diphteriae 

• Trypanosoma spp 

Virus des fievres hemorragiques : 

• Leptospira icterohaemorragiae 

• Leishmania spp 

• Virus de la fievre jaune 

• Mycobacterium leprae 


• Virus de la Dengue 

• Mycobacterium tuberculosis 


• Virus Ebola 

• Neisseria gonorrhoeae 


• Virus de la Fievre de Lassa 

• Pasteurella multocida 


• Virus Marburg 

• Salmonella typhi 


• Virus Junin (FH d’Argentine) 

• Rickettsia rickettsii 


• Virus Machupo (FH de Bolivie) 



• Virus Sabia (FH Bresilienne) 



• Virus de la Fievre Crimee Congo 



• Virus Guanarito (FH Venezuelienne) 



Herpes virus : 



• Herpes simplex type 1 



• Virus varicelle - zona 



Autres : 



• Virus de la fievre de la vallee du Rift 



• Virus Kyasanur 



• Chikungunya 
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Par ailleurs, on gardera aussi a I’esprit que certains liquides biologiques non sanglants peuvent aussi conte- 
nir des agents infectieux et done generer un risque de transmission en cas d’exposition (tableau 2). 


Tableau 2. Risques de contamination virale selon les liquides biologiques 
apres accident d’exposition professionnelle 

Liquides biologiques 

Risque selon les virus 

Prouve 

Possible 

Absent 

Sang 

VHB, VHC, VIH 



Liquides biologiques contenant 
du sang 

VHB, VHC, VIH 



Liquides biologiques s’ils ne 
contiennent pas de sang : 




Liquide cephalo-rachidien 

VIH 


VHB, VHC 

Sperme 


VHB, VHC, VIH 


Secretions vaginales 


VHB, VIH 

VHC, 

Liquide d’ascite 


VHB, VHC, VIH 


Salive 


VHB 

VIH, VHC 

Liquide amniotique 


VIH 

VHB, VHC 

Urines 



VHB, VHC, VIH 

Selles 



VHB, VHC, VIH 

Larmes 


VHB 

VHC, VIH 


Ce qui n’est pas un AES : 

- piqure ou coupure avec un materiel neuf ou sterilise non encore utilise (une piqure ou coupure avec un 
materiel souille qui est entre dans un processus de decontamination necessite une evaluation specifique 
pour determiner s’il existe encore un risque de transmission virale) ; 

- contact cutaneo-muqueux avec un liquide biologique non contaminant (ex. urines) ; 

- contact des gants avec du sang ; 

- projections de salive sur la peau ou au visage ; 

- contact cutaneo-muqueux suivi d’une disinfection dans les 15 minutes ; 

- presence de sang sur une paillasse, un materiel de soins (bien que cela constitue un risque d’AES). 

1.2. Taux de transmission 

Pour le VIH apres AES, il est estime a 0,3 % en moyenne apres piqure avec une aiguille creuse contenant 
du sang non coagule d’un patient infecte par le VIH, et est 10 fois plus faible en cas de contact cutaneo- 
muqueux ou de projection muqueuse. Pour les virus des hepatites B et C, les taux de transmission lors d’un 
AES sont plus eleves (tableau 3). 


Tableau 3. Risque de transmission du VIH, VHC et VHB 


Virus 

Evolution 

chronique 

Risque 
apres APC* 

Risque 
apres CCM* 

Charge virale 
plasmatique 

Vaccin 

Prophylaxie 

VIH 

100 % 

0,3 % 

0,03-0,1 % 

■'T 

o 

1 

o 

Non 

Oui 

VHC 

60-80 % 

1-3% 

? 

10 4 - 10 6 

Non 

Non 

VHB 

10 % 

5-30 % 

? 

10 6 - 10 9 

Oui 

Oui 


* APC = accident percutane ; CCM = Contact cutaneo-muqueux 
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Les facteurs qui augmentent le risque de transmission sont en lien avec : 

• Les modalites de I’accident : 

- blessure profonde (un saignement spontane et douleur signifient que le derme a ete franchi) ; 

- dispositif ayant penetre dans un vaisseau ; 

- aiguille creuse, contenant du sang ; 

- diametre eleve de Paiguille ; 

- delai court entre le geste et I’AES ; 

- temps de contact superieur a 15 minutes si projection. 

• les caracteristiques du patient source : 

- charge virale elevee. 

• la conduite adoptee par le soignant : 

- absence de port de gants ; 

- absence ou retard d’antisepsie post-exposition. 

1.3. Epidemiologie des AES 

Les etudes epidemiologiques europeennes et americaines rendent compte des elements suivants : I’analyse 
des bases de donnees des AES declares fait apparaitre les infirmieres et/ou les personnels responsables du 
prelevement comme etant la categorie professionnelle victime du plus grand nombre d’accidents (incidence 
des AES : 0,07-0,08/infirmiere/an) et victimes des AES a risque de transmission le plus eleve (piqure avec 
une aiguille creuse contenant du sang). Toutefois, les AES sont en fait plus frequents chez les chirurgiens 
mais ces accidents sont a risque plus faible de transmission et ils sont beaucoup moins souvent declares 
(tableau 4). 

II est a noter que I’incidence des AES chez les infirmieres a ete divisee par 4 en 10 ans grace en particulier a 
I’introduction de materiels de securite. 


Tableau 4. Exemples d’incidence des AES dans plusieurs categories professionnelles 

Categories professionnelles 

Incidence estimee 

APC* / personne / an 

Infirmier (e) 

France, Etats Unis, Italie 

0,07-0,8 

Preleveur 

USA 

0,4 

Medecin 

Etats-Unis , Danemark 

0,1 -1,8 

Dentiste 

Etats-Unis 

3-4 

Chirurgien 

France, USA 

6-3 


* APC= Accident percutane 


L’OMS (2003) a realise une estimation du nombre de contaminations professionnelles. L’incidence des 
infections attribuables aux blessures percutanees a ete modelisee sur la base de la probability de blessure, 
de la prevalence de I’infection, de la receptivite du personnel soignant et du potentiel de transmission par 
voie percutanee. Le nombre de soignants en Afrique a ete estime a 1 622 000 (0,21-0,30 % de la popula- 
tion totale). L’incidence retrouvee des AES a la suite d’une exposition percutanee etait de 2,10/an/soignant. 
Le nombre de soignants exposes chaque annee au VHC, VHB et VIH a ete estime de 99 000, 354 000 et 
127 000 respectivement. II a ete estime que les expositions professionnelles percutanees sont la source 
majeure d’infection par le VHC et le VHB parmi le personnel soignant, representant environ 45 % des 
infections VHC ou VHB parmi cette population, soit 1 580 (intervalle de confiance = 200 a 5 400) infections 
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pour le VHC et 9 800 (1 300-18 800) infections pour le VHB chaque annee. Le nombre total d’infections 
par le VIH survenu a la suite d’une exposition percutanee etait estime a 720 en Afrique (entre 20 et 3 000) 
[le modele utilise a evalue que 5 % des infections par le VIH parmi les soignants pouvaient etre attribuables 
a une contamination professionnelle]. Ces infections professionnelles par le VIH sont probablement igno- 
rees par le personnel soignant qui, comme d’autres adultes dans la population generale, est exposee a une 
transmission sexuelle. Enfin, I’OMS estime par ailleurs que 500 deces annuels sont lies a une contamination 
professionnelle, dont la moitie en Afrique sub-saharienne. 

1.4. Prevention (tableau 5) 

II est globalement a noter une insuffisance des mesures mises en place pour reduire le risque de la transmis- 
sion de VIH avec de mauvaises conditions d’hygiene et de securite des soignants. 


Tableau 5. Axes d’interventions possibles 

Constat 

Facteurs locaux 

Actions possibles 

Frequence elevee, mais 
mal connue car les AES 
ne sont pas toujours 
declares 

- frequence des injections 

- mauvaises conditions de travail 

- manque ou insuffisance de 
materiel de securite (gants, 
masques, conteneurs, etc.) 

- haute frequence du 
recapuchonnage 

- absence de conteneurs pour les 
aiguilles souillees 

- ameliorer les conditions du travail 

- mettre en place une surveillance des 
AES 

- application des precautions 
standard 

- mise a disposition de materiels 
securises 

- organisation d’une filiere de dechets 
hospitaliers 

- mise en ceuvre de procedures et 
protocoles de soins 

Faible niveau de 
couverture vaccinale 
des soignants contre 
I’hepatite B 

Haute prevalence du VHB chez les 
patients africains 

Stimuler la vaccination contre le VHB 

ConnaTtre le statut serologique des 
professionnels 

Gravite elevee des AES 

- existence de nombreux 
pathogenes sanguicoles avec 
prevalence elevee dans la 
population generale (VIH, VHB, 

VHC, Plasmodium falciparum, etc.) 

- patients vus a un stade avance 
(stade SIDA, hepatites virales 
chroniques) 

- peu de patients traites par 
antiretroviraux 

Mise en place d’une politique 

de prevention des AES dans 

I’etablissement avec : 

- recommandations locales, de circuit 
de prise en charge des AES 

- information des soignants 
sur la prevention, la CAT, la 
chimioprophylaxie en cas d’AES 

- correct delai et antisepsie post-AES 

- PPE 


1.5. Organisation du circuit de prise en charge des victimes 

Le dispositif de prise en charge des AES doit etre situe dans un service prenant habituellement en charge 
des patients VIH (ex : Service des Maladies Infectieuses, Medecine Interne, Hopital de Jour), ou au service 
des urgences. 

Dans tous les cas, il est fondamental de s’efforcer d’obtenir la serologie du patient source (interet de disposer 
dans les structures d’accueil de kits de tests rapides de depistage du VIH des patients sources (si le resultat 
de la serologie n’est pas connu) et des victimes d’AES, la confirmation pouvant se faire ulterieurement dans 
un laboratoire de reference). 
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II est necessaire de definir dans chaque etablissement une organisation qui permette : 

- un accueil 24h/24, 7 jours sur 7 ; 

- un recours a des medecins referents identifies et formes, joignables ; 

- une reevaluation du traitement prophylactique (indication, composition, tolerance) dans les deux a trois 
jours suivant son instauration. 

Ainsi, la filiere doit assurer la planification de la procedure en aval de la consultation initiale puis de la consul- 
tation de reevaluation (la victime saura d’emblee ce qu’elle doit faire, ou et quand). II convient done que des 
procedures aient ete redigees, que leur diffusion ait ete assuree afin qu’elles soient connues de tous (affiche 
dans les postes de soins...). 

Le dispositif de suivi doit assurer le respect de la confidentiality de la victime. 

La filiere doit permettre, dans un meme temps, revaluation des risques viraux autres que le VIH : hepatites 
(B, C...)... 

1.6. Soins immediats : nettoyage de la plaie 

Blessure ou piqure : nettoyage immediat a I’eau courante et au savon (= detersion ; ne pas utiliser un produit 
hydro-alcoolique), ringage, antisepsie (5 minutes au moins) : eau de Javel a 2,5 % de chlore actif diluee 
au 1/5® ou au 1/10® ou Dakin Cooper Stabilise® ou a defaut, alcool a 70°, povidone iodee (Betadine®) (voir 
chapitre « Antiseptiques et disinfectants. Sterilisation »). 

Projection muqueuse (conjonctive...) : ringage immediat abondant au serum physiologique. 

1.7. Rationnel du Traitement Post-Exposition au VIH (TPE) et delai de mise en route 

Une meta-analyse de differentes etudes initialement baties pour evaluer I’efficacite d’une prophylaxie 
post-exposition a permis de conclure que les soignants blesses au contact d’un patient VIH + qui avaient 
pris de la zidovudine apres I’accident etaient 5 fois moins souvent contamines que ceux qui n’en avait pas 
pris, toute chose egale par ailleurs (analyse multivariee). Par ailleurs, des etudes menees chez I’animal ont 
montre I’efficacite d’une prophylaxie par un antiviral par le tenofovir lorsqu’il est administre rapidement, dans 
les 24/48 heures suivant I’exposition au virus et pour une duree de plus de 10 jours. 

La plupart des etudes demontrent qu’il faut commencer le plus tot possible et au plus tard 48 heures apres 
I’accident. 

La duree admise est de 28 jours mais il n’existe pas de preuve absolue que la duree de 28 jours soit 
necessaire ou optimale, meme si, comme cela a ete indique plus haut, des etudes animales montrent que 
la prolongation apres 10 jours augmente I’efficacite du traitement. 

Certains cas de contamination, certains echecs de la prophylaxie post-exposition, en France, aux USA, 
en Angleterre, ont ete expliques par la resistance du virus au traitement post-exposition. Ces exemples 
prouvent que le choix des antiviraux doit tenir compte de la sensibilite des souches virales (ou des resis- 
tances potentielles qui peuvent etre suspectee a la lecture de I’eventuel parcours therapeutique prealable du 
patient source). C’est pourquoi il est indique de recourir preferentiellement a une tritherapie. 

Rappelons toutefois qu’il a ete rapporte des cas de seroconversion VIH documentes malgre I’instauration 
precoce d’une tritherapie post-exposition. 

1.8. Choix du TPE 

Le traitement de base doit etre une tritherapie, associant de preference 2 inhibiteurs nucleosidiques de la 
reverse transcriptase (INRT) et une antiprotease (IP) 

Une bitherapie pourra etre prescrite si un probleme de compliance ou de tolerance a craindre. 

Ainsi il faut toujours tenir compte dans le choix des medicaments antiretroviraux du terrain (grossesse) et des 
interactions medicamenteuses,... 

L’association tenofovir/emtricitabine (Truvada®) est a privilegier dans la mesure ou la prise de ce traitement 
se resume a la prise d’un comprime par jour. 

Parmi les inhibiteurs de protease, I’association fixe de ritonavir/lopinavir (Kaletra®) sous forme comprime, 
associee au Truvada® est apparue comme le traitement le moins mal tolere par les personnes amenes a 
prendre un TPE. 
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Les molecules a proscrire dans cette indication sont abacavir (hypersensibilite), efavirenz (troubles psychia- 
triques aigus), indinavir (colique nephretique), nevirapine (hepatite et toxidermie), association didanosine + 
stavudine : risque d’acidose lactique. 

Pourfaire face aux differentes situations possibles (resistance potentielle, intolerance previsible), il semble utile 
de disposer d’au moins 5 medicaments anti-retroviraux aux urgences (conserves a la pharmacie de I’hopital ou 
aux urgences) et qui permettront de constituer le traitement post-exposition pour les 48 a 72 premieres heures 
au maximum. Ensuite, la poursuite eventuelle du traitement se fera grace au renouvellement de I’ordonnance 
par le medecin referent (consultation realisee entre 48 et 72 heures apres I’exposition). 

1.9. Indications du TPE (tableau 6) 

L’evaluation du risque de transmission viral tient compte de : 

- I’intervalle de temps entre la survenue de I’AES et la consultation (temps ideal : < 4 heures, temps maximum 
au-dela duquel un traitement est sans nul doute sans interet : > 48 heures) ; 

- la nature de I’accident : piqure profonde ou superficielle, aiguille IV ou IA ou IM, contact cutaneo-muqueux 
superieur a 15 mn sur peau lesee ou sur une muqueuse ; 

- des donnees concernant le patient source ; statut VIH/ VHC/ VHB ; en cas d’infection VIH : stade de la 
maladie, traitement antiviral en cours...) (tableau 6). 


Tableau 6. Indication du TPE dans le suites d’un AES 


Patient source 

Risque et nature de I’exposition 

Infecte par le VIH 

De serologie 
inconnue 

Important : 

- piqure profonde, aiguille creuse, dispositif 
intravasculaire (arteriel ou veineux) 

Prophylaxie 

recommandee 

Prophylaxie 

recommandee 

Intermediate : 

- coupure avec bistouri 

- piqure avec aiguille IM ou SC 

- piqure avec aiguille pleine 

- exposition cutaneomuqueuse avec temps de contact 
> a 15 minutes 

- morsure profonde avec saignement 

Prophylaxie 

recommandee 

Prophylaxie non 
recommandee 

Minime : 

- autres cas 

- piqures avec seringues abandonnees 

- morsures legeres, crachats ou griffures 

Prophylaxie non 
recommandee 

Prophylaxie non 
recommandee 


II est tres important d’informer la victime sur : 

- interet potentiel de la chimioprophylaxie : reduction significative du risque de transmission du VIH ; 

- mais aussi sur ses limites et effets secondaires possibles (seroconversions documentees malgre une chimio- 
prophylaxie precoce et adaptee, toxicites medicamenteuses graves rapportees). 

II convient de delivrer a la victime une information « complete » sur les medicament qu’elle va etre amenee a 
prendre : modalites de prises (horaires, prises pendant ou hors des repas...), effets indesirables possibles... 
et d’anticiper une meilleure gestion des effets indesirables par la prescription, eventuelle, de traitements 
symptomatiques (anti-emetiques, anti-diarrheiques, anti-spasmodiques...), tout en tenant compte le mode 
de vie de la personne. 

En dehors du la seule problematique de la prescription ou de la non prescription d’un traitement post- 
exposition, d’autres points doivent etre rappeles ici : 
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- il ne faut pas sous-estimer les risques lies aux AES ; 

- il est preferable d’eviter de faire saigner la plaie ; 

- il ne faut jamais differer le lavage a I’eau (ou au serum physiologique) puis la disinfection locale ; 

- il ne faut pas retarder la consultation aupres d’un medecin referent (decision de traitement) ; 

- la consultation, qu’il y ait ou non prescription d’un traitement doit etre le lieu du counseling ; d’ou la neces- 
saire empathie des soignants realisant cette consultation. 

Lors de la prise en charge d’un AES, et avant de decider de traiter ou non, il convient de verifier que la 
conduite a tenir immediatement apres AES (sur place, sur le lieu de I’AES : lavage au savon et a I’eau + disin- 
fection avec un antiseptique) a iti respectie (cette procidure doit etre affichie dans tous les lieux a risque). 

Si I’ivaluation de I’exposition a conduit a considirer que la situation est bien a risque potentiel de transmis- 
sion du VIH, il conviendra d’expliquer et de prescrire une contraception micanique (priservatifs) qui devra 
etre maintenue au minimum jusqu’a I’obtention du premier risultat du suivi « virologique » II convient par 
ailleurs d’indiquer aux victimes d’AEV qu’elles doivent s’exclure du don du sang pendant 3 mois. 

1.10. Definir, codifier le suivi clinique et biologique 

Le suivi sirologique a plusieurs finalitis : d’une part, s’assurer que la victime n’est pas d’emblie infectie par 
le VIH (sirologie a rialiser dis la premiire consultation (MO)) ; d’autre part s’assurer que la victime ne fait pas 
une seroconversion a I’issue de I’AES (controle serologique a S6 en I’absence de traitement et a M4 si TPE). 

1.11. Decision de prophylaxie concernant le VHB 

Les personnels soignants et de laboratoire doivent etre vaccines contre I’hepatite B. Le risque de transmis- 
sion du VHB au cours d’un AES est alors nul chez les repondeurs a la vaccination. 

II n’est plus necessaire de pratiquer de controle serologique et/ou de rappels de vaccination chez les pro- 
fessionnels de sante s’il est demontre que ce soignant a presente, lors d’un controle anterieur, un taux 
d’anticorps anti-HBs > 100 Ul/ml ou un taux d’anticorps anti-HBs compris entre 10 et 100 Ul/ml associe a 
une recherche d’Ag HBs negative. 

En cas d’exposition sanguine ou sexuelle au VHB (sont exclus les cas ou le patient source est identifie Ag 
HBs negatif), une injection IM de 500 Ul d’immunoglobulines humaines anti-hepatite B est recommandee le 
plus tot possible (dans les 72 heures) chez une personne non vaccinee ou chez une personne prealablement 
identifiee comme non repondeuse a la vaccination anti-VHB (taux d’anticorps anti-HBs reste < 10 Ul/ml a 
tous les controles post-vaccinaux malgre un maximum de 6 injections). 

Si la personne n’est pas vaccinee : 

- debuter le meme jour la vaccination anti-hepatite B ; 

- repeter ces 2 injections (Ig + vaccin) a 1 mois ; 

- faire un rappel vaccinal a 6 mois ; 

- surveiller la reponse vaccinale (Ac anti-HBs) 1 a 2 mois apres la 3 e injection vaccinale. 

1.12. Decision de prophylaxie concernant le VHC 

II n’existe pas de traitement prophylactique vis-a-vis du risque VHC mais la prise en charge rapide d’une 
eventuelle infection aigue post-exposition est recommandee. Un suivi clinico-biologique s’impose done des 
lors qu’un soignant s’est blesse au contact d’un patient VHC+ viremique. Si la victime de I’AES apparait 
viremique dans les semaines qui suivent I’accident, et qu’un controle de cette viremie dans les semaines qui 
suivent montrent une persistance de celle-ci, il y aura indication a la mise en route d’une bitherapie anti-VHC. 

Pour memoire, le risque de transmission du VHC est extremement faible, voire nul dans les suites d’une 
exposition sexuelle (hors rapports traumatiques avec echanges sanguins). 

1.13. Fievre de Lassa 

Les soignants prenant en charge des patients infectes par un arenavirus (essentiellement Fievre de Lassa) 
peuvent se contaminer par voie aerienne mais la contamination se fait principalement lors d’expositions au 
sang des patients, eventuality frequente compte tenu du caractere hemorragique de la maladie. 
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La fievre de Lassa fut decrite pour la premiere fois en 1969 au Nigeria. Le reservoir du vims est un rongeur 
(Mastomys) qui excrete le virus principalement dans ses urines, produisant des aerosols infectieux permet- 
tant la contamination humaine. 

Tout le materiel utilise par ou pour le patient sera desinfecte puis evacue en sac etanche avant destruction. 
Les prelevements biologiques effectues ne pourront etre techniques que dans des laboratoires disposant 
d’installations de securite (niveau de confinement P4), compte tenu du risque potentiel de contamination des 
techniciens. 

Ces prelevements seront transports sous triple emballage. 

En cas d’exposition du personnel soignant, un traitement par ribavirine sera prescrit. 

La ribavirine est active sur le virus de la fievre de Lassa, le virus Machupo, et sur les Hantavirus. Les modalites 
d’utilisation sont les suivantes : 

• traitement curatif : IV : 

- dose de charge 30 mg/kg ; 

- puis 15 mg/kg/6 heures pendant 4 jours ; 

- puis 7,5 mg/kg/8 heures pendant 6 jours. 

• preventif : per os : 2 g/j x 10 j. 


2. Exposition au risque de transmission du VIH par voie sexuelle 
(AEV) 

En cas d’exposition sexuelle, il convient de determiner la nature et I’heure du rapport a risque. La situation 
comportant le plus de risque est la penetration anale receptive non protegee. D’autres facteurs augmentent 
le risque : infections et lesions genitales, rapport sexuel pendant les regies, saignement au cours des 
rapports, multiplicite des rapports (tableau 7). 


Tableau 7. Facteurs de risque de transmission sexuelle du VIH 


Patient source 

Risque et nature 
de (’exposition 

Infecte par le VIH 

De serologie inconnue 

Rapports anaux 

Prophylaxie recommandee 

Prophylaxie recommandee si personne source ou 
situation reconnue a risque (1) 

Rapports vaginaux 

Prophylaxie recommandee 

Prophylaxie recommandee uniquement si 
personne source ou situation reconnue a risque* 1 * 

Fellation 

Prophylaxie recommandee 

Prophylaxie recommandee uniquement si 
personne source ou situation reconnue a risque* 1 * 

(1) Seront consideres comme patients a risque : 

- les patients au statut VIH inconnus avec affection opportuniste majeure (ex : toxoplasmose cerebrale, cryptococcose 
neuromeningee, tuberculose pulmonaire et/ou extrapulmonaire, Kaposi, etc.) ou patient avec des signes constitutionnels 
evocateurs d’une infection a VIH (ex : diarrhee chronique, amaigrissement important > 10 % du poids corporel, 

fievre au long cours ; 

- les patients ayant de multiples partenaires sexuels ; les hommes homosexuels ou bisexuels ; 

- les toxicomanes par voie intraveineuse ; 

- les patients polytransfuses ; 

- les enfants nes de meres seropositives au VIH. 
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Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Prise en charge medicale des personnes infectees par le VIH - Rapport 2010 

Chapitre 17 : Prise en charge des situations d’exposition au risque viral chez I’adulte (page 350-362) 

http://www.sante.gouv.fr/IMG/pdf/Rapport_2010_sur_la_prise_en_charge_medicale_des__personnes_infectees_ 

par_le_VIH_sous_la_direction_du_Pr-_Patrick_Yeni.pdf 

Site du Groupe d’Etude sur le Risque d’Exposition des Soignants : GERES 
Association sans but lucratif declaree conformement a la loi du 1 er juillet 1901 

Universite Paris Diderot - Paris 7 UFR de Medecine - site Bichat 16, rue Henri Huchard 75890 PARIS Cedex 18 
Tel : 01 57 27 78 70 - Fax : 01 57 27 77 01 

http://www.geres.org 

Prevention et prise en charge des AES. Manuel pratique document a I’attention des etablissements de soins 

d’Afrique francophone 

Realise par le GIP ESTER et le GERES 

http://www.geres.org/docpdf/manuelaesgeres08.pdf 

Affiche « Conduite a tenir en cas d’accident avec exposition au sang ou a des produits biologiques » - editee 
par le GERES 

http://www.geres.org/05-qfaes/05_affi.htm 

Guide des materiels de securite et des dispositifs barrieres susceptibles d’apporter un element de securite 
dans la pratique des soins - edite par le GERES 

http://www.geres.Org/14_bdd/1 4_bbd.htm 

Le guide EFICATT « Exposition fortuite a un agent infectieux et conduite a tenir en milieu de travail » constitue 
de fiches redigees par I’INRS, en collaboration avec le GERES 

http://www.inrs.fr/accueil/produits/bdd/eficatt.htmI 
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Infections transmises par la transfusion de sang 
ou de ses derives 


La transfusion de sang et de produits derives peut exposer le receveur a divers agents infectieux. La trans- 
mission transfusionnelle du VIH , en attirant I’attention des usagers et des autorites sur les risques lies au 
sang, a conduit a une restructuration importante de la transfusion sanguine vers une securite renforcee. 

L’Organisation Mondiale de la Sante (OMS) a elabore une strategie pour la securite transfusionnelle et speci- 
fiquement dans les PED en Afrique et a recommande de promouvoir des services nationaux de transfusion 
sanguine bases sur les dons volontaires et benevoles et de promulguer des legislations pour les regir. A la 
51 e session de Brazzaville (Congo) en 2001, 30 % seulement des pays de la region Afrique ont formule une 
politique de transfusion comme recommande par I’OMS. Onze annees apres ce constat, les risques de 
transmission transfusionnelle de certaines infections restent encore eleves dans le continent. 


1. Agents infectieux transmissibles 

Ms sont divers : bacteries, parasites, champignons, virus et agents transmissibles non conventionnels (tableau 1). 

Le sang ou ses produits derives peuvent etre contamines par un agent infectieux present dans le sang du 
donneur ou transmis lors des manipulations liees au prelevement, au conditionnement, au stockage ou au 
geste transfusionnel lui-meme. 


Tableau 1. Agents infectieux potentiels et modalites de contamination 

Bacteries 

Staphylocoques dores (essentiellement) et 
staphylocoques a coagulase negative +++ 
Streptocoques et enterocoques ++ 

Peau du donneur (defaut d’antisepsie) 

Enterobacteries et Pseudomonas + 

Souillure de la poche 

Yersinia, anaerobies 

Bacteriemie chez le donneur 

Treponema, Borrelia, Listeria 

Bacteriemie chez le donneur 

Protozoaires 

Paludisme, toxoplasmose, leishmanies, 
trypanosomiase americaine 

Infection chez le donneur : parasitemie 

Champignons 

Levures (Candida) 

Souillure du materiel 

Virus 

- Hepatites : VHB, VHC, agent delta, VHA, VHE 

- Virus G et GB- SEN-V, TTV 

- Parvovirus B19 

- Herpes viridae : CMV, EBV, HSV, VZV, HHV-6, HHV-8 

- Retrovirus lymphotropes : VIH et HTLV-1 et 2 

- Adenovirus, rage 

Viremie chez le donneur 

Prions et autres agents non conventionnels 

Personne atteinte ou en incubation : risque possible 


VHB : virus de I’hepatite B - VHC : virus de I’hepatite C - VHA : virus de I’hepatite A - VHE : virus de I’hepatite E - Virus G : virus de 
I’hepatite G - Sen-V : virus a ADN, agent de I’hepatite virale - TTV : Transfusion Transmitted Virus - CMV : cytomegalovirus - EBV : 
Epstein-Barr virus - HSV : Herpes Simplex virus - VZV : varicelle-zona virus - HHV-6 : Herpes virus Humain 6 - HTLV : Human T 
lymphotropic Virus - VIH : virus de I’immunodeficience humaine. 
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2. Infections chez le receveur 

2.1. Les infections bacteriennes se manifestant au cours de la transfusion sanguine 
ou dans les 24 heures consecutives 

II s’agit le plus souvent de sepsis lies a une contamination par une bacterie pyogene. Ce risque est nettement 
superieur a celui des infections virales. On les appelle infections bacteriennes transmises par transfusion 
(IBTT). Les accidents sont plus frequents avec des transfusions de plaquettes et leur mortality est plus ele- 
vee (15 a 30 %). 

2.1.1. Les signes cliniques comportent en general : 

- fievre ou hypothermie d’installation rapide, accompagnee de frissons, malaise, troubles digestifs, poly- 
pnee... ; 

- des signes de choc (marbrures, hypotension) avec risque de defaillance viscerale. 

2.1.2. Diagnostic 

Ce tableau de sepsis est a differencier de I’accident hemolytique grave par incompatibility immuno- 
hematologique. 

Tout a fait a part, la simple reaction frissons-hyperthermie, plus frequente et souvent benigne, doit faire 
discuter systematiquement une reaction de nature immunologique, mais une etiologie infectieuse peut se 
resumer a ce tableau et ne peut done etre exclue. D’autres protozoaires peuvent etre transmis, comme 
Trypanosoma cruzi, agent de la maladie de Chagas . 

La conduite pratique recommandee est la suivante : 

- interrompre la transfusion sanguine ; 

- etablir une surveillance medicale ; 

- pratiquer2 hemocultures a 1 heure d’intervalle ; 

- envoyer la poche ou les poches presumees infectees au laboratoire ; 

- un controle immunologique sera effectue si possible : recherche d’agglutinines irregulieres et d’anticorps 
anti-leuco-plaquettaires. 

2.2. Les infections se manifestant plus ou moins a distance de la transfusion sanguine 

Le paludisme post-transfusionnel, toujours possible, doit etre recherche en urgence en cas de fievre survenant 
dans les jours apres la transfusion erythrocytaire. 

D’autres protozoaires peuvent etre transmis, comme Trypanosoma cruzi, agent de la maladie de Chagas. 

Les complications infectieuses post-transfusionnelles virales peuvent se manifester par des symptomes 
associant en general une fievre et d’autres symptomes, differents selon le virus en cause : 

- une eruption : parvovirus B19, HHV-6, VIH ; 

- un syndrome meninge : VIH, HTLV ; 

- des adenopathies peripheriques : VIH. 

Des anomalies biologiques peuvent etre associees : syndrome mononucleosique, cytolyse hepatique : CMV, 
VHB, VHC, EBV, VHA, VHE, VHG, VIH. 

En Afrique, les principaux risques de transmission transfusionnels redoutes sont principalement le VIH, le 
VHB, le VHC et a la syphilis. Malgre Pendemie palustre, le depistage n’est pas systematique sur les poches 
de sang. Le risque infectieux transfusionnel en Afrique est lie aux prevalences elevees de ces infections (VIH, 
VHB, VHC, syphilis) dans la population generale. II y a peu d’etudes qui evaluent le risque de contamination 
post transfusionnelles en Afrique. Celles qui sont realisees se limitent a des series evaluant la seroprevalence 
des infections chez les donneurs de sang. En fevrier 2010 « Le Pan American Health Organisation » (PAHO) 
a publie une etude qui evalue ce risque dans 45 pays en Afrique subsaharienne a travers une revue de 
litterature. Ainsi, les risques de transmission du VHB, du VHC et du VIH etaient respectivement de 4,3 ; 
2,5 et 1 pour 1 000 habitants. 
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La transmission par transfusion sanguine de la trypanosomiase humaine americaine ou maladie de Chagas, 
est un risque dans tous les pays endemiques, avec probablement plus de 50000 cas par an dans le passe 
dont 15 a 20000 pour le seul Bresil il y a une trentaine d’annee. Le risque depend de la parasitemie du donneur 
et du nombre d unites de sang transfusees. Des dispositions drastiques ont ete prises dans la plupart des 
pays concernes pour reduire I’incidence qui reste difficile a estimer. 


3. Prevention des infections post-transfusionnelles 

La prevention des infections post-transfusionnelles repose sur la selection des donneurs, la qualite des 
prelevements, de la conservation et du traitement du sang. 

3.1. Selection des donneurs 

La remuneration des donneurs est pratiquee dans de nombreux pays (comme aux USA) : cette pratique 
expose a recruter des sujets porteurs d’infections chroniques. 

Cette selection de donneurs est un des problemes majeurs en matiere de securite transfusionnelle en Afrique 
et dans les PED. Une grande partie des donneurs sont des donneurs familiaux ou des donneurs remuneres. 
Selon une etude realisee au Nigeria : 80,9 % des donneurs sont remuneres ; 18,3 % sont des donneurs 
familiaux et seulement 0,8 % sont des donneurs volontaires. 

En France, le don du sang est benevole. Les donneurs de sang sont medicalement selectionnes. Cette 
selection est effectuee par I’interrogatoire et les examens cliniques et biologiques. En France, les examens 
biologiques pratiques lors de chaque don de sang permettent d’eliminer les dons potentiellement dangereux 
(tableau 2). 


Tableau 2. Nature et date d’application des examens biologiques reglementaires (en France) 


Depistage syphilis 

Dosages des transaminases (ALAT) 

Depistage Ag FIBs et dosage anticorps anti-HBc 
Serologie VIH 

Detection anticorps anti-HCV 

et depistage genomique viral (DGV) pour le VIH-1 et le VHC 
Detection anticorps anti-FITLV-1/2 


En France, toujours, d’autres examens sont pratiques sur indications particulieres, comme la serologie du 
paludisme pour les sujets ayant sejourne en pays tropical ou la serologie CMV si I’on souhaite disposer de 
sang CMV negatif (recommande pour les transfusions aux sujets immunodeprimes ou pour les greffes a des 
receveurs seronegatifs pour le CMV). 

Devant le risque potentiel de transmission, des tests de depistage de la maladie de Chagas, pratiques chez les 
donneurs des Antilles-Guyane des la fin 2006, ont ete instaures en metropole en mai 2007 sur les donneurs 
revenus de la zone d’endemie (Amerique centrale et du Sud) apres la periode d’exclusion de quatre mois. 

Les tests sont de realisation courante en Amerique de Sud. 

En Afrique, I’OMS recommande dans la strategie de la securite transfusionnelle, le depistage de 4 marqueurs 
de maladies transmissibles dont un bacterien (la syphilis) et trois viraux (virus des hepatites B et C, virus de 
I’immunodeficience humaine). 

Les techniques de depistage du VIH sont principalement le test Elisa Anticorps, combine ou non au depistage 
serologique de I’antigene p24. Certains pays utilisent le test immunochromatographique rapide, seul ou 
associe au test Elisa Anticorps. Pour tous les pays, le depistage du VHB etait principalement base sur la 
recherche de lAgFIbs seul. L’infection a VHC etait depistee par la technique Elisa. Le depistage de la syphilis 
est fait par la technique de Venereal Disease Research Laboratory (VDRL) dans la majorite des pays. 
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Le HTLV-I et le HHV-8 ne sont pas recherches. Les depistages genomiques viraux permettant le diagnostic 
pendant la fenetre serologique ne sont pas realises dans la majority des pays Africains, ce qui contribue a 
accroitre le risque de transmission transfusionnelle pendant cette phase. 

Dans les pays endemique pour la maladie de Chagas, le depistage serologique doit etre systematique mais 
aucune des techniques utilisee en routine n’est sensible a 100 %. Par exemple, la security n’est pas optimale 
pour des rasions administratives, economiques, techniques et comportementales : multiplicity des banques 
de sang, multiplicites des organismes qui en sont responsables, decentralisation, rarete des donneurs 
volontaires altruistes, sur-prescription de produits sanguins, utilisation d une seule technique de depistage 
de sensibilite insuffisante... 

3.2. Traitement des produits 

3.2.1. Medicaments derives du sang 

L’albumine, les immunoglobulines, les facteurs anti hemophiliques, le PPSB (facteurs II, VII, X, IX), les colies 
biologiques sont soumis a des techniques d’inactivation virale efficaces. 

Ces medicaments derives ne sont pas disponibles en Afrique. Certains comme les anti hemophiliques, 
I’albumine, les immunoglobulines sont commandes en cas de necessity dans les pays developpes notam- 
ment la France. Cette non disponibilite fait qu’ils ne constituent pas de reels problemes de transmission 
transfusionnelle. 

3.2.2. Produits labiles 

Les concentres de globules rouges prepares a partir du sang total par centrifugation peuvent etre conserves 
pendant 42 jours a une temperature fixee legalement entre + 2 et + 6°C. 

La separation des leucocytes (deleucocytation) des culots erythrocytaires, rendue obligatoire en France 
depuis 1998, contribue a reduire le risque infectieux viral sans toutefois I’exclure totalement. 

Le plasma frais, les produits cellulaires ne peuvent beneficier des merries techniques, meme si certains 
plasmas (« viro-attenues ») sont traites par solvant-detergent inactivant les virus enveloppes. 

La « solidarisation » des produits issus d’un meme donneur avec mise en quarantaine permettant un 2 e controle 
serologique est une procedure de securisation. 

La transfusion de sang totale se fait encore dans certains pays africains, meme si beaucoup de progres ont 
ete faits dans la constitution de culots globulaires. Les concentres de globules rouges sont disponibles dans 
la majority des pays a I’inverse du concentre plaquettaire qui n’est disponible que dans quelques-uns. En 
2002, 20 % des pays africains produisaient des concentres plaquettaires, moins de 60 % produisaient des 
concentres erythrocytaires et moins de 50 % produisaient du plasma frais congele. 

3.3. Precautions de manipulations et de conditionnement 

- Asepsie et utilisation de materiel a usage unique lors des prelevements (ponction veineuse, ponction 
medullaire, prelevement d’organes) - Rappelons qu’en Chine, la reutilisation du materiel de prelevement 
a ete a I’origine de la contamination massive de DONNEURS par le virus VIH ! Antisepsie de la peau du 
donneur par 2 badigeons successifs suivant une procedure precise. 

- Precautions d’asepsie lors du traitement des produits. 

- Respect de la chaine du froid et des procedures de stockage. 

- Respect des delais d’utilisation. 

- Les poches doivent etre manipulees avec precaution. 

- L’installation de la transfusion doit etre faite suivant les procedures d’antisepsie et d’asepsie recom- 
mandees. 
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4. Information des patients 

La mise en place d’un suivi avec tragabilite des produits delivres est necessaire (fiche transfusionnelle, 
hemovigilance). 

Un prelevement pre-transfusionnel est conseille (serotheque). Le suivi serologique post-transfusionnel est 
prescrit par le medecin prescripteur. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

http://www.who.int/bloodsafety/global_database/en/ 

http://afrolib.afro.who.int/RC/RC51/en/AFR-RC51-18%20Final%20Report.pdf 
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Infections tropicales et cancers 


1. Epidemiologic. Physiopathologie 

• Dans les pays en developpement, le cancer represente 5,5 % des causes de deces, soit la 4e cause de 
deces apres les maladies infectieuses et parasitaires (40 %), les maladies circulatoires ou degeneratives 
(19 %) et la mortalite perinatale (8 %). 

• Les cancers les plus frequents sont ceux de I’estomac, de I’cesophage, du poumon, du foie et du col uterin 
avec des variations selon les regions et le sexe. 

• Des micro-organismes, surtout des virus, sont incrimines dans la survenue de cancers (foie, estomac, 
rhinopharynx, voies biliaires, col uterin, leucemies et lymphomes...). 

• Plus d’un quart des cancers survenant dans les pays en developpement seraient lies a des agents infec- 
tieux ; 80 % des cancers viro-induits surviennent dans les pays en developpement. 

• Deux tumeurs rassemblent a elles seules 80 % des cas observes dans les pays en developpement : le 
cancer du col de I’uterus du a des papillomavirus (HPV) et le cancer primitif du foie (carcinome hepato- 
cellulaire) secondaire aux virus des hepatites B (VHB) et C (VHC). Le principal cancer induit par un virus en 
milieu tropical est le cancer du foie. 

• Le mecanisme de la carcinogenese des micro-organismes fait intervenir I’integration de leur genome dans 
les cellules hotes et le dereglement des gene (virus) ou I’inflammation chronique des tissus (parasites). 

• L’infection a elle seule n’est pas suffisante pour induire un cancer : des cofacteurs alimentaires, physico- 
chimiques ou genetiques sont necessaires (VHB et aflatoxines pour le cancer du foie). 


Le cancer du foie induit par le VHB et le cancer du col uterin induit par les I IPV 
peuvent etre prevenus par la vaccination (voir les chapitres « Hepatites virales » 
et « Vaccinations, programme elarqi de vaccination (PEV). Seroprevention, serotherapie... »). 


2. Arguments permettant d’incriminer un micro-organisme dans 
la survenue d’un cancer 

2.1. Arguments epidemiologiques 

Aire d’hyperendemicite d’un micro-organisme se superposant avec celle d’un cancer (VHB et cancer du foie). 

2.2. Arguments microbiologiques 

Relation entre une infestation virale massive et precoce et le cancer : titre eleve d’lgA VCA specifiques du 
virus d’Epstein Barr (EBV) et carcinome du rhinopharynx ; portage de Pantigene HBs augmentant de deux 
cent fois le risque de cancer du foie, pouvant ou non succeder a une cirrhose post-hepatitique. 

2.3. Arguments cellulaires 

Proliferation des cellules de culture lors de leur transfection par le genome d’un oncovirus. 

2.4. Arguments moleculaires 

Presence de genomes viraux integres dans I’ADN des cellules cancereuses (VHB). 
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3. Virus et cancers 

• Les virus incrimines dans la survenue de cancers sont dits oncogenes (tableau 1). Cependant, la preva- 
lence de ces infections virales est superieure a celle du cancer associe (exemple de I’infection par EBV) 
(tableau 2). La presence du virus oncogene et son expression ne sont done pas suffisantes pour entralner 
un cancer, la presence d’autres facteurs genetiques ou environnementaux est necessaire. Le developpe- 
ment du cancer survient en general de nombreuses annees apres I’infection. 

• Les antiviraux n’ont pas d’efficacite sur les cancers viro-induits ; seules les mesures de prevention comme 
la vaccination sont utilisees (paragraphe 6). 

• L’angiosarcome de Kaposi consecutif a I’infection par HHV8 est plus souvent consecutif a une infection 
par le VIH au stade SIDA , avec une immunodepression CD4 marquee, qu’« endemique », sans lien avec le 
VIH-SIDA, « Infections par le CMV et I’EBV », « Infection par le HTLV »). 


Tableau 1 

. Principaux virus incrimines dans les cancers 

Virus 

Transmission 

Cancer 

Hepatite virale B (VHB) 

Parenterale, sexuelle, 
mere-enfant et enfant-enfant 

Carcinome hepatocellulaire 
(photo 1) 

Hepatite virale C (VHC) 

Parenterale 

Carcinome hepatocellulaire 

Epstein-Barr (EBV) 

Salivaire (mere enfant 
et enfant-enfant) 

Lymphome de Burkitt (photo 2) 
Carcinome du rhinopharynx 
Maladie de Hodgkin 

Lymphomes 

Papillomavirus humain (HPV) 

Sexuelle et cutanee 

Dysplasie cutanee 

Cancers anaux et genitaux, 
surtout uterins (HPV16/18) 

Herpes humain type 8 (HHV8) 

Salivaire et sexuelle 

Sarcome de Kaposi (photo 3) 
Lymphomes des cavites 

Syndrome de Castelman 

Leucemies humaines a cellules T 
(HTLV 1) 

Mere-enfant (lait), parenterale et 
sexuelle 

Leucemies et lymphomes T 

Immunodeficience humaine 
(VI HI VIH2) 

Parenterale, sexuelle et 
mere-enfant 

Lymphomes 

Cancers tissulaires 
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Photo 2. Tumeur de Burkitt maxillaire 

(Collection IMTSSA Le Pharo Marseille) 





* Si 

m \ 



Photo 3. Angiosarcome de Kaposi 

(A. Mahe, Hopital Pasteur, Dermatologie, Colmar) 


Tableau 2. EBV et cancers 


Famille des Herpesviridae 

Infecte chroniquement les lymphocytes B et peut les immortaliser 

Induit un syndrome mononucleosique par activation de la proliferation des lymphocytes B/T 
Entraine la formation : 

- d’anticorps heterophiles de type IgM agglutinant les globules rouges de mouton, a differencier de ceux 
presents au cours de la maladie serique et chez des 

- sujets sains (agglutinines de Forssman) ; 

- d’anticorps specifiques IgG et IgM mis en evidence par IFI : 

- EA : anticorps precoces ; 

- VCA : anticorps anticapside virale ; 

- EBNA : anticorps antinucleaires. 

Responsable : 

- de la mononucleose infectieuse (cosmopolite) 

- du lymphome de Burkitt (Afrique) 

- du carcinome du rhinopharynx (Asie/Afrique) 


4. Bacteries et cancers 

• Helicobacter pylori, bacterie a transmission orale, infectant precocement I’estomac des populations 
des pays en developpement, est incriminee dans la survenue de gastrites puis de lymphome MALT et 
d’adenocarcinomes de I’estomac (voir le chapitre « Infection a Helicobacter pylori »). 

• Campylobacter jejuni est incrimine dans la survenue de lymphomes digestifs. 

• La pullulation bacterienne des aliments mal conserves est incriminee dans la transformation de nitrates en 
nitrites puis en nitrosamine, carcinogene chimique induisant le cancer de I’estomac. 

• La formation de nitrosamine au cours des infections urinaires (favorisees par la bilharziose vesicale) est 
aussi incriminee dans la survenue de cancers de la vessie. 
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5. Parasites et cancers 

• La bilharziose urinaire est incriminee, par le biais d’une inflammation chronique, dans la survenue des 
cancers de la vessie (voir le chapitre « Bilharzioses ». 

• Les distomatoses hepato-biliaires dues a Clonorchis sinensis et a Opistorchis spp., repandues en Asie, 
favorisent le cancer des voies biliaires (cholangiocarcinome) (voir le chapitre « Distomatoses »). 

• Le paludisme chronique serait un cofacteur favorisant, par immunodepression des lymphocytes T, le role 
du virus EBV dans la survenue du lymphome de Burkitt surtout repandu chez les enfants d’Afrique centrale. 


6. Prevention 

• Vaccination des nourrissons contre I’hepatite virale B (voir le chapitre « Hepatites virales »). Gammaglobu- 
lines specifiques anti HBs et vaccination immediate des nouveau nes dont la mere est infectee par le VHB. 

• Vaccination des adolescentes contre I’HPV (voir le chapitre « Vaccination »). 

• Traitement par antibiotiques des infections de I’estomac par Helicobacter pylori. 

• Traitement precoce de la bilharziose urinaire et des distomatoses hepato-biliaires par le praziquantel. 

• Prevention de la transmission sexuelle des virus et bacteries par les preservatifs (1ST) . 

• Depistage des infections virales dans les produits sanguins en banque du sang (VIH, VHB, VHC, HTLV) 
(voir le chapitre « Infections transmises par la transfusion de sang ou de ses derives »). 

• Suppression de I’allaitement maternel (meres infectees par HTLV-1, VIH). 

• Traitement precoce de I’infection par le VIH afin d’eviter I’imunossuppression favorisant le developpement 
de sarcome de Kaposi. 


Sites web recommandes concernant ce chapitre : 

Cancer. Principaux faits OMS 2011 : 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs297/fr/index.html 

Phase preparatoire a I’instauration de la vaccination anti-papillomavirus : 
directives strategiques et programmatiques a I’intention des pays. Guide OMS 2011 : 

http://whqlibdoc.who.int/hq/2006/WHO_RHR_06.11_fre.pdf 

Epidemiologie des cancers in : Action mondiale contre le cancer. UICC/OMS 2005 : 

http://www.who.int/cancer/media/Action%20Mondiale%20Contre%20le%20CancerCover.pdf 


957 


e-Pilly TROP 2012 - Maladies infectieuses tropicales 


Les mots indexes ci-dessous renvoient aux numeros de chapitre (et non a des pages). 
Les chapitres principaux sont indiques en gras. 


Abces 38,55,81,82,83,111,120 

Asplenie 

118 

Abces amibien du foie 

38, 99 

Avortement 

75, 77, 79 

Abces cerebral 

32, 34, 38, 110, 120 

Bacteriemie 

27 

Abces « froid » sous-cutane 

55 

Bacteries (classification) 

8 

Acarien 

78, 100 

Bartonelloses 

80 

Accident d’exposition au sang 


Basidiobolomycose 

111 

(AES) 45, 84, 85, 86, 106, 97, 122, 123 

BCG 

23, 58 

Actinomycete (mycetome) 

112 

Bejel 

32, 61 

Actinomycose 

30, 31,32, 34, 83 

Bilharzioses 

34, 41,46, 98,104,125 

Adenopathies 

31,45, 73,74, 80, 81, 

Blastomycose 

111 

89, 94, 103, 105, 106, 111 

Borrelioses 

77 

Adenovirus 

52,124 

Botulisme 

36, 120 

Aedes 

94 

Bronchiolite 

34, 66, 88 

Aeromonas 

36, 55 

Bronchite 

88 

Aflatoxine 

86 

Bronchopneumonies 

34 

Allaitement 

84, 85, 114 

Brucellose 

41, 56, 75 

Amoebose intestinale 

36, 98 

Bunyaviridae 

94 

Amoebose tissulaire 

34, 35, 47, 99 

Burkitt 

91,125 

Anemie 

57 

Buruli 

60 

Anemie hemolytique 

86, 91, 118 

Cachexie 

29 

Angine 

33, 84, 91 

Calendrier vaccinal 

24 

Angiocholite 

38, 40, 109 

Campylobacter 

36, 125 

Angiomatose bacillaire 

80 

Cancer 70,84,86,93,104,109,125 

Angiostrongylose 

108 

Cancrum oris 

55 

Anguillulose (strongylo'idose) 

34, 36, 85, 98 

Candidoses 

55, 84, 119, 120,124 

Ankylostomose 

36, 98, 108 

Catheter 

122 

Anopheles 

94, 97 

Cecite 

52 

Anthrax 

55 

Cellulite 

55, 82, 83 

Antibiogramme 

21 

Cenurose 

108 

Antibioprophylaxie 

23, 49 

Cervicite 

44 

Antibiotherapie 

13, 19, 21 

Cestodoses 

98, 108 

Antifongiques 

17,22 

Champignons (classification) 

11 

Anti-infectieux 

13 

Chancre mou 

45 

Antipaludiques 

16, 22 

Chancre syphilitique 

26, 45 

Antiparasitaires 

16 

Charbon 

31,34,74 

Antiretroviraux 

15 

Cheilite 

32 

Antiseptiques 

18 

Chikungunya 

94 

Antituberculeux 

14, 22, 58, 84 

Chimioprophylaxie 

23, 97, 123 

Appendicite aigue 

38 

Chlamydioses 

39, 43, 46, 52, 116 

Araignees 

54 

Choc septique 

27 

Arbovi roses 

26, 86, 94 

Cholangite 

38, 40, 84, 109 

Arenavirus 

95,123 

Cholecystite aigue 

38, 40 

Arthrite 

43, 56, 82 

Cholera 

36, 37, 72 

Arthropode 

5 

Choree 

62 

Ascaris 

36, 40, 98 

Chorioretinite 

52, 103 

Ascite 

39 

Chylurie 

103 

Asepsie 

18 

Cirrhose 

86, 109 

Aspergillose 

34 

Clonorchiose 

109, 125 
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Clostridium difficile 

36 

Ebola 

28, 86, 95 

Clostridium perfringens 

36, 55 

EBV (virus d’Epstein Barr) 

86, 91 , 124, 125 

Coccidioidomycose 

111 

Echinococcose 

108 

Colite 

36, 91 

Ecoulement uretral 

43 

Condylomes 

84, 93 

Ecoulement vaginal 

44 

Conidiobolomycose 

111 

Ecrouelles 

58 

Conjonctivite 42, 43, 52, 76, 78, 87, 94, 102 

Ecthyma 

55 

Contagion 

1 

Ectoparasitoses 

5, 100 

Controle 

1 

Elephantiasis 

55, 103 

Coproculture 

12, 36 

Elimination 

1 

Coqueluche 

34, 66, 116 

Embryofoetopathie 

26, 91, 110, 114, 116 

Coronavirus 

88 

Empyeme 

35, 50 

Corps de Councilman 

94 

Encephalite 

51 , 67, 84, 87, 88, 92, 

Corps de Donovan 

45 


94, 96, 103, 108, 109 

Corynebacterium 

65 

Endemie 

1 

Coxiellose 

34, 79 

Endocardite 

49 , 62, 79, 80, 120 

Crimee-Congo (fievre de) 

94 

Endometrite 

46, 115 

Croup 

65 

Endophtalmie 

52 

Cryoglobulinemie 

86, 91 

Enterovirus 

52,87 

Cryptococcose 

26, 34, 50, 84,111 

Entomophtoromycose 

111 

Cryptosporidioses 

36, 84, 98 

Entropion-trichiasis 

52 

Culex 

94 

Envenimations 

54 

Cyclosporose 

98 

Eosinophilie 

57 

Cystite 

41, 119 

Epidemie 

1 

Cytomegalovirus (CMV) 

84, 86, 91 , 116, 124 

Epidermophyties 

55 

Deltavirus 

86, 120, 124 

Epididymite 

41 

Dengue 

4, 5, 94 

Epiglottite 

34 

Dengue 

4,5 

Eradication 

1 

Dermatite cercarienne 

104 

Eruption febrile 

26 

Dermatophitides 

55 

Erysipele 

55 

Dermatophytoses 

55, 113 

Erytheme noueux 

26, 59 

Dermite infectieuse 

55 

Escarre 

55, 74, 78 

Dermite seborrheique 

84 

Escherichia coli 

36 

Dermo-hypodermite 

55 

Ethmoidite 

33 

Disinfection 

18 

Examen bacteriologique des selles 12, 36 

Desmontite 

32 

Examen cytobacteriologique 


Detresse respiratoire (SDRA) 

34, 88 

des crachats (ECBC) 

12, 34 

Diabete 

119 

Examen cytobacteriologique 


Diarrhee 

36 , 37, 67, 68, 71, 72, 84, 

des urines (ECBU) 

12, 41 

87, 95, 98, 104, 108, 109, 111 

Examen cytobacteriologique du liquide 

Dicrocoeliose 

109 

cephalorachidien 

12, 50 

Diphterie 

48,65 

Examens parasitologiques des selles 12, 36, 98 

Distomatoses 

34, 36, 40, 109 , 125 

Exanthemes 

26 

Diverticulite sigmoidienne 

38 

Exposition au sang 

123 

Donovanose 

45 

Exposition sexuelle 

42 , 45, 84, 86 

Douleurs abdominales febriles 38 

Fasciites necrosantes 

55 

Dracunculose 

103 

Fascioloses 

109 

Drepanocytose 

68, 118 

Favus 

113 

DRESS 

26 

Femme enceinte 

114 , 115, 116 

Dysenterie 

71, 98 

Fibrose hepatique 

86, 104, 109 
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Fiessinger-Leroy-Reiter (syndrome de) 

43 

Hemorragies 

28, 94, 95 

Fievre a tique africaine 

78 

Hepatites virales (VHA, VHB, 


Fievre aigue 

25 

VHC, VHD, VHE et autres) 24, 86, 91, 94, 120 

Fievre bilieuse hemoglobinurique 

97 

Hepatosplenomegalies 

30 

Fievre des tranchees 

80 

Herpangine 

87 

Fievre jaune 

86, 94 

Herpes (HSV-1, HSV-2) 

42, 45, 84, 89 

Fievre ondulante 

75 

HHV-6 

124 

Fievre pourpree des Montagnes rocheuses 78 

HHV-8 

84, 124, 125 

Fievre Q 

79 

Histoplasmose 

32, 34, 84, 111 

Fievre typhoide 

67 

Hote intermediate 

5 

Fievres boutonneuses 

78 

HPV (papillomavirus) 

93, 125 

Fievres eruptives 

26 

HTLV 

85 , 124, 125 

Fievres hemorragiques 28, 36, 50, 86, 94, 95, 97 

Hydatitose 

108 

Fievres prolongees (au long cours) 

29 

Hygiene 

18 

Fievres recurrentes 

77 

Hymenolepiose 

98 

Filaire de Medine 

103 

Hypereosinophilie 

57 

Filariose lymphatique 

39, 41, 103 

Icteres 

40 

Filarioses 

103 

Immunodepression 

30, 36, 83, 84, 

Filovirus 

95 

89, 90, 91, 

107, 111, 120, 121 

Fitz-Flugh-Curtis (syndrome de) 

39, 43 

Immunotherapie 

24 

Flaviviridae 

94 

Impasses parasitaires 

108 

Folliculite 

55 

Impetigo 

55 

Framboesia 

61 

Incidence 

1 

Frottis sanguin 

12 

Incubation 

1 

Furoncle 

55, 102 

Infections buccales 

32 

Gale 

42, 100 

Infections cutanees 

55 

Gale filarienne 

103 

Infections dentaires 

32 

Gangrene 

55, 119 

Infections fongiques 

55, 111 

Gastrite 

70 

Infections genitales 

42, 45, 46 

Giardiose 

36, 98 

Infections intra-abdominales 

38 

Gingivite 

32 

Infections oculaires 

52 

Gingivo-stomatite 

32, 89 

Infections pelviennes chez la femme 

46 

Glossine 

5, 105 

Infections urinaires 

41 

Glossite 

32 

Infections des tissus mous 

55 

Gommes 

45 

Infections materno-foetales 

114 , 115, 116 

Gonococcie 

26, 43, 46, 116 

Infections neonatales 

116 

Goutte epaisse 

12 

Infections nosocomiales 

122 

Granulomatoses hepatiques 29 , 40, 58, 80, 104 

Infections opportunistes 

84 

Granulome inguinal (donovanose) 

45 

infections ORL 

33 

Griffures 

53 

Infections osteo-articulaires 

56 

Grippe 

34, 88, 122 

Infections puerperales 

115 

Grossesse 

84, 97, 114 

Infections respiratoires basses 

34 

Hackett 

30 

Infections sexuellement transmissibles (1ST) 42 

Haemophilus influenzae 

33, 34, 50, 118 

Inoculation (infections par) 

53 

Hantavirus 

28,95 

Insectes 

5, 54 

Haverillose 

53 

Insecticides 

5 

Helicobacter pylori 

70, 125 

Intertrigo 

55 

Helminthoses 

98, 103, 108 

Intradermoreaction (IDR) a la tuberculine 58 

Hemoculture 

12 

Isolement 

2,28 

Hemoglobinopathies 

30, 68, 118 

Isosporose 

36, 84, 98 
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1ST 

42 

Monkeypox 

92 

Jarisch-Herxheimer 

45, 76, 77 

Mononucleose infectieuse 

91 

Kala-azar 

107 

Morsure 

53, 96 

Kaposi 

32, 84, 125 

Mortality maternelle 

6, 114 

Katayama (syndrome de) 

104 

Morve 

81 

Kawasaki 

26 

Mouches 

102, 105 

Keratites 

52, 88, 92 

Moustiquaires 

5 

Keratomalacie 

52 

Moustiques 

5 

Kerion 

113 

Mucormycose 

111, 119 

Kyste hydatique 

40, 108 

Mycetomes 

112 

Larbish 

108 

Mycobacterioses atypiques 

29, 60, 84 

Larva currens 

98, 108 

Mycobacterium ulcerans 

60 

Larva migrans 

108 

Mycoplasma 

34, 43, 116 

Laryngite 

34, 65, 88 

Mycoses profondes 

111 

Lassa 

28,95 

Mycoses superficielles 

55 

Lavage broncho-alveolaire (LBA) 

12 

Myiases 

102 

Legionellose 

34 

Myocardite 

48 , 65, 67, 87, 91, 94, 106 

Leishmanioses 

30, 33, 84, 107 

Myosites 

55, 119 

Lepre 

32, 59 

Nematodoses 

98, 103, 108 

Leptospiroses 

34, 50, 76 

Neurocysticercose 

108 

Leucodidine (Panton-Valentine) 

63 

Neutropenie 

57, 121 

Leucoplasie chevelue 

32, 84, 91 

Nocardiose 

34, 83 

Listeriose 

50, 69, 114 

Nodule du trayeur 

92 

Loase 

103 

Noma 

32, 55 

Lutte antivectorielle 

5 

Norovirose 

36 

Lyell (syndrome de) 

26 

Numeration sanguine 

57 

Lymphangite 

55, 103 

CEdeme de Calabar 

103 

Lymphogranulomatose benigne d’inoculation 80 

Onchocercose 

52, 103 

Lymphogranulomatose venerienne 


Onychomycose 

55 

(maladie de Nicolas et Favre) 

45 

O’Nyong Nyong 

94 

Lymphome 

70, 84, 85, 91, 125 

Onyxis 

55 

Mai de Pott 

56, 58 

Opisthorchiose 

109, 125 

Maladie de Bornholm 

87 

Orchi-epididymite 

41 

Maladie de Carrion 

80 

Orchite 

75, 95, 103 

Maladie de Chagas 

106 , 124 

Orf 

92 

Maladie des griffes du chat 

80 

Osteites 

56, 58, 82, 111, 118 

Maladie du sommeil 

105 

Osteoarthrites 

56 

Malnutrition 

88 

Osteomyelite 

56, 118 

Marburg 

28,95 

Otite 

29, 33, 88, 119 

Mastoidite 

33 

Oxyurose 

98 

Mai perforant plantaire 

59, 119 

Paludisme 25, 40, 84, 118, 124, 125, 97, 114 

Melioidose 

34, 35, 82 

Paludisme visceral evolutif 

97 

Meningites 45, 50 , 69, 75, 76, 84, 87, 94, 108, 111, 116 

Pandemie 

1 

Meningo-encephalites 

51 , 69, 75, 82, 

Pannus 

52 

83, 89, 105, 106, 108 

Papillomaviroses 

93, 114, 125 

Microfilaires 

103 

Paracoccidioidomycose 

111 

Microsporidioses 

84 

Paragonimose 

34, 35, 109 

Migrants 

4 

Paralysie flasque 

87 

Migrations larvaires 

108 

Parametrite 

46 

Molluscum contagiosum 

84, 92 

Paramyxoviridae 

88 
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Paraparesie spastique tropicale (PST) 85 

Parasites (classification) 10 

Parodontite 32 

Parotid ite 82 

Parvovirus B19 116, 124 

Pasteurellose 53 

PCIME (Prise en charge integree 
des maladies de I’enfance) 117 

Pediculoses 5 

Peliose 80 

Pelvi-peritonite 46 

Penicilliose 34, 84, 111 

Pericardite 47 , 87, 88, 91 

Perihepatite 39, 43 

Perionyxis 55 

Peritonites 38, 46 

Peste 73 

PEV (Programme elargi de vaccination) 24 

Pharyngite 43 

Phlebotome 5 

Phtirose 42 

Pian 32, 61 

Pinta 61 

Pityriasis 55 

Pleuresie 35 

Pneumococcies 33, 34, 50, 84, 118, 119 

Pneumocystose 34, 84 

Pneumopathies infectieuses 34 , 66, 79, 81, 

82, 83, 84, 88, 90, 91, 95, 109, 111, 122 
Poliomyelite 87 

Polynucleose neutrophile 57 

Ponction articulaire 12 

Ponction d’ascite 12 

Ponction lombaire 12 

Ponction pleurale 12 

Poumon eosinophile 34 

Poux 5, 77, 78, 80 

Poxviroses 92 

Prelevement uretral 12 

Prelevements 12 

Prelevement genital chez la femme 12 

Premunition 97 

Prevalence 1 

Prevention 1 

Prophylaxie post-exposition 88, 96, 123 

Prostatite 41 

Protozooses intestinales 98 

Prurigo 84, 100 

Psittacose 34 

PTME (Prevention de la transmission mere-enfant) 84 


101 

5, 73, 78, 80 
32 
5, 106 
26, 28, 50 
95 
41, 119 
55 
55, 82 
34, 35 
46 
6 

33, 47, 48, 49, 62 
24, 96 , 50 
5 


Puce chique 
Puces 
Pulpite 
Punaise 
Purpura 
Puumala 
Pyelonephrite 
Pyodermite 
Pyomyosite 
Pyo-pneumothorax 
Pyosalpinx 
Pyramide sanitaire 
RAA (rhumatisme articulaire aigu) 

Rage 

Repulsifs (repellents) 

Reservoir de germe 
Resistance aux antibacteriens 
Retinite 
Retrovirus 
Rhinopharyngites 
Rhinosclerome 
Rhinosporidiose 
Rhombencephalite 
Rickettsioses 
Rotavirus 
Rougeole 
Rubeole 
Salmonelloses 
Salpingite 
Sarcoptes 
Schistosomoses 
Scorpions 
Scrofuloderme 
Scrub typhus 
Sepsis 
Septicemies 
Seroprevention 
Serotherapie 
Serpents 
Shigelloses 

SIDA (syndrome d’immunodeficience acquise) 

Signe de Romana 

Signe du lacet 

Simulies 

Sin nombre 

Sinusites 

Slim disease 

Sodoku 

Sparganose 

Splenomegalies 
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Splenomegalie tropicale hyperimmune 


Trismus 

64 

(idiopathique) 

97 

Trombiculides 

5, 78 

Spondylodiscites 56, 75, 58, 111 

Trypanides 

105 

Sporotrichose 

111 

Trypanome 

105 

Sprue tropicale 

36 

Trypanosomose americaine (maladie de Chagas) 106 

SRAS (syndrome respiratoire aigu severe) 

88 

Trypanosomose humaine africaine 


Staphylococcies 

63 

(maladie du sommeil) 

105 

Sterilisation 

18 

Tuberculose 

58 

Stevens-Johnson (syndrome de) 

26 

Tularemie 

53 

Stomatite 

32, 87, 89 

Tungose 

101 

Streptobacillose 

53 

Tuphos 

67 

Streptococcies 

62 

Typho'ide 

67 

Strongyloidose (anguillulose) 

36, 98, 108 

Typhus 

78 

Surveillance epidemiologique 

1 

Typhus epidemique 

78 

Syndrome d’activation macrophagique 

91 

Typhus des broussailles 

78 

Syndrome de Loftier 

108 

Typhus murin 

78 

Syndrome inflammatoire de restauration immunitaire 

Ulcerations genitales 

45 

(IRIS) 

84 

Ulcere de Buruli 

60 

Syndrome de reponse inflammatoire systemique 

Ulcere phagedenique 

55 

(SRIS) 

27 

Ulcere corneen 

52 

Syndrome mononucleosique 

57 

Ulcere gastroduodenal 

70 

Syndrome pied-main-bouche 

87 

Uretrite 

43 

Syphilis 

45 

Uveites 

52 

Syphilis endemique 

61 

Vaccinations 

24 

Tabes 

45 

Vaginite 

44 

Teniases 

98 

Vallee du Rift (fievre de la) 

94 

Tanapoxvirose 

92 

Valvulopathie 

49 

Taons 

5, 103 

Varicelle 

34, 90 , 114 

Teignes 

113 

Variole 

92 

Test d’Emmel 

118 

Vecteurs 

5 

Tetanos 

64 

Vegetations veneriennes 

84, 93 

Thrombopenie 

57 

Verrue 

93 

TIAC (toxi infection alimentaire collective) 

37 

Verruga peruana 

80 

Tiques 

5, 77, 78, 94 

Vibrio vulnificus 

55 

Togaviridae 

94 

Vibrions 

36, 55, 72 

Tokelau 

55 

VIH 

84 

Toxicomanie 63, 84, 85, 86, 120 

Viroses respiratoires 

88 

Toxi-infection alimentaire collective (TIAC) 

37 

Virus (classification) 

9 

Toxocarose 

108 

Vitamine A 

88 

Toxoplasmose 84, 110 , 114, 116 

Voyageurs 

4, 6,21,24 

TPI (traitement preventif intermittent) 

97 

VRS (virus respiratoire syncytial) 

34, 88 

Tracheite 

34, 88 

Vulvovaginite 

44 

Trachome 

52 

VZV (virus varicelle-zona) 

90 

Transfusion 

124 

West Nile 

94 

Transmission des infections 

2 

Yersinioses 

36, 73 

Treponematoses endemiques 

45,61 

Zinc 

88 

Trichiasis 

52 

Zona 

90 

Trichinellose 

108 

Zoonose 

5 

Trichocephalose 

98 



Trichomonose 

43,44 
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